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ПЧЗТ (ГЗТ) повышенная чувствительность (гиперчувствительность) за­
медленного типа
ПЧНТ (ГЧНТ) повышенная чувствительность (гиперчувствительность) не­
медленного типа




ТКР (TCR) Т -клеточный рецептор
ФИО фактор некроза опухоли
ЦИК циркулирующие иммунные комплексы
BCR (ВКР) В-клеточный рецептор
CD кластеры дифференцировки
HLA система человеческих лейкоцитарных антигенов (антигенов 
гистосовместимости)





Современная иммунология изучает биологические механизмы 
иммуногенеза на клеточном, молекулярном, и генетическом уров­
нях. Исследуются структура и функции лимфоидных клеток, свой­
ства и характер физико-химических процессов, протекающих на их 
мембранах, в цитоплазме и органоидах. В результате этих исследо­
ваний сегодня иммунология близко подошла к познанию самых ин­
тимных молекулярных механизмов распознавания антигенов, син­
теза антител, их структуры и функций. Значительные успехи дос­
тигнуты в изучении рецепторов лимфоцитов, клеточных коопера­
ций и механизмов клеточных иммунных реакций в норме и патоло­
гии.
На основе полученных знаний разработаны новые методы ди­
агностики, лечения и профилактики заболеваний. Получены гибри- 
домные моноклональные антитела против биологически активных 
молекул: антигенов, медиаторов иммунных реакций, рецепторов, 
гормонов, т.е. практически любых веществ, что позволяет выявлять 
их количественно в организме с диагностической целью. Генно- 
биотехнологическими методами получены цитокины (интерлейки­
ны и др.) -  медиаторы иммунных реакций, позволяющие угнетать 
или стимулировать иммунный ответ при различных заболеваниях. 
Разработаны методы иммунотерапии всех видов патологии.
Однако в оториноларингологии иммунологические методы ди­
агностики и лечения применяются недостаточно. Между тем аллер­
гические и иммунодефицитные болезни составляют большинство 
случаев ЛОР-болезней. Это в первую очередь риносинуситы, тон­
зиллиты, а также отиты, фарингиты и ларингиты.
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I. ОСНОВЫ  СТРУКТУРЫ  И ФУНКЦИИ СИСТЕМ Ы  
ИМ М УНИТЕТА
1. ИММУНИТЕТ, СИСТЕМА ИММУНИТЕТА
Система иммунитета (СИ) - это совокупность клеток, органов 
и тканей, осуществляющих иммунные реакции (рис. 1). Она вклю­
чает несколько самостоятельных подсистем, которые реагируют как 
единое целое:
1. Лимфоидная система (лимфоциты) - образует специфические 
факторы иммунитета (антитела и Т-клетки, специфичные к 
антигену)
2. Естественные киллеры (ЕК)
3. Система гранулоцитов включает нейтрофильные, базофиль- 
ные (тучные клетки) и эозинофильные лейкоциты
4. Система мононуклеарных фагоцитов (моноциты, макрофаги)
5. Гуморальные факторы неспецифического естественного им­
мунитета: лизоцим, С-реактивный белок (СРБ), интерферо- 




Обозначение системы иммунитета понятием «иммунная систе­
ма» неточно, так как она становится иммунной, невосприимчивой 
после стимуляции конкретным антигеном. Лимфоидная система, 
хотя и образует специфические факторы иммунитета, без других 
систем не может осуществить иммунитет.
Все системы, кроме лимфоидной, принимают участие в реакци­
ях иммунитета относительно неспецифично, однако выполняют 
конкретные и не только иммунитетные функции. Физиологическая 
роль СИ не ограничивается созданием иммунитета, она участвует в 
регуляции метаболизма, в пролиферации клеток и регенерации тка­
ней, в поддержании физиологического гомеостаза организма. 
Функции СИ регулируются нервной и эндокринной системами ор­
ганизма. С другой стороны, СИ влияет на функции этих систем. 
Кроме того, факторы естественного иммунитета могут выделяться 
разными клетками организма, например, С-реактивный белок -  ге- 
патоцитами, цитокины -  фибробластами и т.д. Неиммунитетные 
функции СИ и «иммунитетные» реакции различных систем и орга­
нов недостаточно изучены, но уже ясно, что они тесно взаимосвяза­
ны и опосредуются цитокинами.
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Иммунология - это наука, изучающая реакции системы имму­
нитета организма на нарушения постоянства его внутренней среды. 
Центральными понятиями иммунологии являются иммунитет, анти­
тела, антигены и рецепторы.
И м м унит ет : определение, ф еном ены  им м унит ет а
Приобретенный
























Рис.1 Основные иммунитетные функции клеток
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♦ Антитела -  белковые молекулы, иммуноглобулины, которые 
образуются В-лимфоцитами и специфично взаимодействуют с анти­
генами.
♦ Антигены -  любые вещества, чаще белки или гликопротеиды, 
которые попадая в организм вызывают образование антител.
♦ Рецепторы -  молекулы на клетках, связывающие различные 
биологически активные вещества.
Иммунитет - функция системы иммунитета (СИ), которая 
представлена лейкоцитами (лимфоциты, макрофаги, гранулоциты), 
иммуноглобулинами и системой комплемента.
Понятие «иммунитет» часто ассоциируется с резистентностью 
к инфекции, бактериям, вирусам, простейшим, с «защитой» орга­
низма от них. Правда, существуют неиммунитетные способы защи­
ты от инфекций как на социальном уровне (например, методы асеп­
тики, антисептики, уничтожение источников инфекции и другие 
противоэпидемические мероприятия), так и организменном (барье­
ры эпителия и слизистых оболочек, механизмы видовой невоспри­
имчивости).
«Иммунитетом» нередко обозначают резистентность к инфек­
циям у растений и низших организмов, у которых нет такой систе­
мы иммунитета как у млекопитающих. Однако у них имеются сис­
темы неспецифической или полуспецифической, в том числе «им- 
мунитетной», резистентности. И.И. Мечников первым описал клет­
ки-пожиратели -  фагоциты у личинок морских звезд, способные по­
глощать и переваривать корпускулярные чужеродные объекты, ко­
торые они могут «узнавать».
Следовательно, хотя у млекопитающих система иммунитета -  
наиболее сложная по строению структура, явление резистентности, 
в том числе к инфектам, может быть получено или без ее участия, 
или с помощью ее отдельных подсистем, например, фагоцитов.
♦ Иммунитет -  это эволюционно обусловленная совокуп­
ность реакций взаимодействия между системой иммунитета и 
биологически активными агентами (антигенами). Эти реакции 
направлены на сохранение фенотипического постоянства внут­
ренней среды (гомеостаза) организма и результатом их могут 
быть различные феномены и реакции иммунитета. Одни из них 
являются полезными, защитными, другие обусловливают патоло­
гию. К первым относятся:
=>Противоин(Ьекиионный иммунитет -  приобретенная специфиче­
ская невосприимчивость организма к конкретным инфекционным 
агентам возбудителям заболеваний (микробам, вирусам). 
=>Толерантностъ - терпимость, неотвечаемость системы иммуни­
тета на собственные биологически активные вещества.
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Другие реакции иммунитета, патологического, «стрессового 
уровня» приводят к развитию заболеваний:
=>Гиперчувствителъностъ - повышенная иммунная («иммунитет- 
ная») реакция на антигены-аллергены, служит причиной двух ви­
дов заболеваний: аллергических — на экзогенные аллергены (ал­
лергия)', аутоаллергических (аутоиммунных) -  на эндогенные, 
собственные биомолекулы (аутоаллергия). При аутоаллергиче­
ских (аутоиммунных) болезнях "свои" молекулы узнаются систе­
мой иммунитета как "чужие" и на них развиваются реакции. Сис­
тема иммунитета в норме не отвечает на "свое" и отторгает "чу­
жое".
=>Анергия. т.е. отсутствие реакции на инфекционные агенты (вари­
ант толерантности) может быть причиной инфекций, обусловлена 
недостаточностью противоинфекционного иммунитета.
Основой реализации всех реакций иммунитета является имму­
нологическая память. Суть ее в том, что клетки системы иммуните­
та "помнят" о тех чужеродных веществах, с которыми они встреча­
лись и на которые реагировали. И м му н о ло ги чес кая память лежит в 
основе феноменов противоинфекционного иммунитета, толерантно­
сти и гиперчувствительности.
Реакции иммунитета всегда направлены на поддержание фено­
типического гомеостаза организма и элиминацию чужеродных мо­
лекул, но при этом часто из-за гиперчувствительности сопровожда­
ются повреждением собственных тканей организма -  воспалением. 
Однако они не являются единственным проявлением функций СИ, 
для которой характерен «фоновый» уровень активности. На «фи­
зиологическом уровне» система иммунитета «работает» постоянно, 
формируя новые клетки, иммуноглобулины и цитокины; ее фоновое 
функционирование поддерживается стимуляцией постоянно перси- 
стирующими на коже и слизистых оболочках микроорганизмами 
(вирусами, бактериями, грибами). Нормальное взаимодействие с 
ними, постоянная их элиминация, предупреждение их генерализа­
ции, «надзор» за ними -  залог здорового организма и показатель 
нормальной элиминирующей функции СИ.
Виды иммунитета
Существуют механизмы «неиммунитетной», естественной не- 
спеиисЬической резистентности организма. К ним относятся защи­
та организма от внешних агентов: наружными покровами (кожа, 
слизистые оболочки), механическими (слущивание эпителия, дви­
жение ресничек и секретов, слизистых оболочек, чихание, кашель), 
физическими механизмами (барьеры), химическими веществами
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(бактерицидное действие соляной, молочной, жирных кислот, ряда 
ферментов, особенно лизоцима - мурамидазы).
Видовая невосприимчивость (конституциональный, наследст­
венный иммунитет) - это вариант неспецифической резистентности 
организма, генетически обусловленный особенностями обмена ве­
ществ данного вида. Он в основном связан с отсутствием условий, 
необходимых для размножения возбудителя. Например, животные 
не болеют некоторыми болезнями человека (сифилис, гонорея, ди­
зентерия), и, наоборот, люди невосприимчивы к возбудителю чумы 
собак. Данный вариант резистентности не является истинным им­
мунитетом, так как он не осуществляется системой иммунитета.
От неспецифической, "неиммунитетной" резистентности, сле­
дует отличать неспеиифические факторы иммунитета или естест­
венный врожденный иммунитет (innate natural immunity). Они 
включают клетки и гуморальные факторы.
Среди гуморальных факторов важными являются естественные, 
предсуществующие антитела. Такие антитела исходно имеются в 
организме в небольшом количестве против многих бактерий и виру­
сов.
Неспецифическими факторами иммунитета служат система 
комплемента, С-реактивный белок, фермент лизоцим, интерфероны, 
цитокины и др. Клеточные факторы -  это фагоциты (моноциты, 
макрофаги, полиморфноядерные лейкоциты), которые проявляют 
свою активность во всех тканях, полостях, могут выходить на по­
верхность слизистых оболочек и там выполнять защитную функ­
цию.
Отличия врожденного иммунитета:
- существует с рождения, генетически предопределен
- антигеннеспецифичен, но может быть избирательным -  только 
к определенным патогенам
- не усиливается прн повторном контакте с патогеном
- служит триггером для индукции приобретенного иммунитета
Противоинфекционный приобретенный иммунитет (acquired
immunity) - совокупность реакций системы иммунитета, направлен­
ных на удаление инфекционного агента - возбудителя заболевания. 
По Р.В.Петрову - это способ защиты от живых тел и веществ, несу­
щих чужеродную генетическую информацию.
Этот иммунитет зависит от специфических факторов иммуни­
тета, которыми служат антитела -  продукты В-лимфоцитов и Т- 
лимфоциты, имеющие специфический рецептор к антигену (ТКР — 
TCR).
В зависимости от вида инфекционного агента различают сле­
дующие виды противоинфекционного иммунитета:
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1. Антибактериальный, который может быть стерильным и несте­
рильным. При стерильном - микроорганизмы из организма уда­
ляются, а иммунитет сохраняется. При нестерильном - для под­
держания иммунитета необходимо присутствие в организме не­
большого количества микроорганизмов или их антигенов.
2. Антитоксический - против продуктов жизнедеятельности бакте­
рий -  токсинов.
3. Противовирусный - против вирусов или их антигенов.
4. Противогрибковый - против патогенных грибов.
5. Противопаразитарный - против патогенных простейших и гель­
минтов.
Противоинфекционный приобретенный иммунитет возникает 
в течение жизни в результате стимуляции клеток СИ антигенами 
микроорганизмов или получения готовых иммунных факторов. По­
этому он бывает естественным и искусственным, каждый из кото­
рых может быть активным и пассивным.
Естественный активный иммунитет появляется в результате 
контакта с возбудителем (после перенесенного заболевания или по­
сле скрытого контакта без проявления симптомов болезни).
Естественный пассивный иммунитет возникает в результате 
передачи от матери к плоду через плаценту (трансплацентарный) 
или с молоком готовых защитных факторов - лимфоцитов, антител, 
цитокинов и т.п.
Искусственный активный иммунитет индуцируется после 
введения в организм вакцин, содержащих микроорганизмы или их 
субстанции - антигены.
Искусственный пассивный иммунитет создается после введе­
ния в организм готовых антител или иммунных клеток. Такие анти­
тела содержатся в сыворотке крови иммунизированных доноров или 
животных.
Отличия приобретенного иммунитета:
- специфичен к определенному патогену (бактерии, вирусу);
- специфичность зависит от наличия иммунных Т- и В-клеток 
памяти, несущих специфические рецепторы и/или от присут­
ствующих антител;
- усиливается при повторных контактах с патогеном;
- может сопровождаться гиперчувствительностью (аллергией) к 
патогену;
- возникает после контакта СИ с патогеном, сопровождаясь (или 
нет) клиническими симптомами заболевания; может индуци­
роваться соответствующими вакцинами.
По реагирующим системам различают местный и общий имму­
нитет. В местном иммунитете участвуют неспецифические факто­
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ры защиты, а также секреторные иммуноглобулины, которые нахо­
дятся на слизистых оболочках кишечника, бронхов, носа и т.д.
Иммунитет всегда конкретен, специфичен и направлен против 
определенного возбудителя заболевания, вируса, бактерии. Поэтому 
к одному возбудителю, например, вирусу кори, иммунитет есть, а к 
другому (вирусу гриппа) его нет. Эта конкретность и специфич­
ность определяется антителами и рецепторами иммунных Т-клеток 
против соответствующих антигенов.
Понятие «специфичность иммунитета» является одним из 
центральных в иммунологии. Наиболее специфичными к антигену 
являются антитела и рецепторы лимфоцитов после многократных 
иммунизаций, т.е. контактов с ним. Высокая специфичность харак­
теризуется высокой степенью сродства -  комплементарностью 
(аффинностью) и сильным связыванием (авидносгпью), молекул и 
рецепторов.
Практически все взаимодействия между молекулами и рецепто­
рами основаны на адгезии (прилипании), в основе которой лежат 
нековалентные связи молекул: ионные, водородные, ван-дер-
вальсовы, гидрофобные. Сила связи молекул определяется констан­
той их диссоциации.
На лимфоцитах присутствует большое количество различных 
рецепторов (109-1018), среди которых всегда найдется относительно 
специфичный для антигена. Клетки и молекулы естественного им­
мунитета обладают меньшей специфичностью и разнообразием ан­
тигене вязывающих мест (сайтов). Поэтому их обозначают как не­
специфические факторы иммунитета, хотя в каждом таком связыва­
нии есть элемент специфичности.
Приобретенный (адаптивный) иммунитет возникает после им­
мунного ответа на инфект (бактерию, вирус), после которого оста­
ется иммунологическая память.
Иммунный ответ -  это частный случай реакции СИ на инфект, 
в которой участвуют все лейкоциты и гуморальные факторы естест­
венного иммунитета. Как правило, он начинается в месте проникно­
вения инфекта или другого антигена, характеризуется воспалитель­
ной реакцией, сопровождается образованием антител и иммунных 
Т-лимфоцитов, а заканчивается формированием иммунологической 
памяти к антигенам. Однако, не всегда развивается такой полный 
иммунный ответ; реакция на антиген может прекратиться на уровне 
неспецифической резистентности или неспецифического иммуните­
та -  фагоцитоза, если она достаточно эффективна.





- каждый Т- и В-лимфоцит экспрессирует рецепторы специфич­
ные к одному антигену;
- разные лимфоциты экспрессируют рецепторы различной спе­
цифичности; «наивный» лимфоцит, несущий уникальный ре­
цептор служит предшественником генетически идентичного 
клона клеток потомков, так как его взаимодействие с антиге­
ном ведет к пролиферации.
Неинфекционный иммунитет
Совокупность реакций системы иммунитета, направленных на 
неинфскционные биологически активные агенты — антигены со­
ставляют сущность неинфекционного иммунитета. В зависимости 
от природы этих антигенов он подразделяется на следующие виды:
1. Аутоаллергия («аутоиммунитет») — реакции системы имму­
нитета на собственные антигены (белки, липопротеиды, гли­
копротеиды). Она обусловлена нарушением распознавания 
"своих" молекул, когда они воспринимаются системой имму­
нитета как "чужие" и разрушаются.
Трансплантационный иммунитет возникает при пересадке ор­
ганов и тканей от донора к реципиенту, в случаях переливания 
крови и иммунизации лейкоцитами. Эти реакции связаны с 
наличием индивидуальных наборов молекул на поверхности 
лейкоцитов - человеческих лейкоцитарных антигенов - HLA. 
Набор этих молекул идентичен только у однояйцевых близне­
цов.
3. Противоопухолевый иммунитет -  направлен против антигенов 
опухолевых клеток.
4. Репродуктивный иммунитет в системе "мать-плод". Это реак­
ции матери на антигены плода, так как он отличается по ним 
за счет генов, полученных от отца.
5. Антитоксический — против ядов животных, змей, насекомых и 
ДР
Цитокины и интерлейкины
Дифференцировка и взаимодействие клеток системы иммуни­
тета между собой, а также с клетками других систем организма, 
осуществляется с помощью регуляторных молекул - цитокинов.
Цитокины — это секретируемые активированными клетками 
СИ, иногда эпителием, фибробластами и другими клетками, низко­
молекулярные гликопротеины и пептиды, осуществляющие регуля­
цию взаимодействий и активацию всех звеньев самой СИ и влияю­
щие на различные органы и ткани.
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Цитокины стимулируют пролиферацию клеток, их дифферен- 
цировку, функциональную активацию и апоптоз. Регуляторные 
функции цитокинов обусловлены тем, что после взаимодействия их 
с рецепторами клеток, возникает сигнал, который через внутрикле­
точную систему ферментов и медиаторов передается в ядро, где ак­
тивируются соответствующие гены. Продукты этих генов осущест­
вляют регуляцию СИ.
Основные свойства цитокинов:
■ появляются при запуске естественного, врожденного или спе­
цифического иммунитета чужеродными молекулами -  антиге­
нами
■ активны при очень низких концентрациях (10-100 пкг/л)
■ служат медиаторами и гормонами СИ, обладают аутокринной 
(на саму клетку-продуцента), паракринной (на соседние клет­
ки) и эндокринной (дистантное действие) активностью
■ являются факторами роста и дифференцировки клеток
■ образуют регуляторную цитокиновую сеть, представители ко­
торой участвуют синергично или антагонистично в иммунном 
ответе
■ обладают полифункциональной активностью
■ вызывают цепную реакцию при активации продукции отдель­
ных цитокинов и нарастание вызываемых эффектов
■ характеризуются короткодистантностью действия и способно­
стью вызывать местные и системные иммунопатологические 
процессы при избыточной продукции
По преобладающим свойствам различают цитокины:
■ регуляторы воспаления ИЛ-1а, ИЛ-1га (реактивный аналог 
ИЛ-1), ИЛ-6, ФНОа, ИЛ-8, PF-4 (тромбоцитарный фактор), 
М1Р-1а (макрофагальный белок воспаления), МСР-1 (макро­
фагальный хемотаксический протеин), PD-GF (тромбоцитар­
ный ростовой фактор), CSF (G, М, GM), TGF-(3- 
трансформирующий ростовой фактор-p, хемокины
■ регуляторы Т-клеточного иммунного ответа: ИЛ-2, ИНФ-у, 
ИЛ-12, TGF-p, ИЛ-10, ИЛ-15, ИЛ-18
■ регуляторы В-клеточного антигенспецифического иммунного 
ответа ИЛ-4 -  ИЛ-6. ИЛ-10, ИЛ-13, ИЛ-14, ИЛ-16, TGF-P
■ регуляторы гемопоэза: ИЛ-3, ГМ-КСФ, ИЛ-5, ИЛ-7, ИЛ-11.
Цитокины, выделяемые преимущественно клетками системы
иммунитета, получили название интерлейкинов (ИЛ) - факторов 
межлейкоцитарного взаимодействия. Они нумеруются: ИЛ-1 -  ИЛ- 
25, а некоторые обозначаются буквами. Все они являются глико­
протеидами с молекулярной массой (ММ) от 15 до 60 KDa. Выделя­
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ются лейкоцитами при стимуляции продуктами микробов и други­
ми антигенами. С другой стороны, на лейкоцитах имеются рецеп­
торы. связывающие интерлейкины и другие цитокины, стимули­
рующие их активацию и созревание.
• ИЛ-1 выделяется макрофагами, эпителием является пирогеном (вы­
зывает повышение температуры, лихорадку), стимулирует и активи­
рует стволовые клетки, Т и В-лимфоциты, нейтрофилы, участвует в 
развитии воспаления. Существует в двух формах - ИЛ-1 а и ИЛ-1(3. 
Рецепторы CD121a и р могут блокироваться ИЛ-IR A  -  антагонистом 
рецептора.
• ИЛ-2 секретируется Т-хелперами и стимулирует пролиферацию и 
дифференцировку Т- и В-лимфоцитов, ЕК, моноцитов. Связывается 
с высокоаффинным ИЛ-2-рецептором, состоящим из 3-х цепей: низ­
коаффинной a-55 kDa (CD25), которая появляется при активации 
клетки и, сбрасываясь с нее, переходит в растворимую форму ИЛ-2- 
рецептора; p-цепь (CD122) с молекулярной массой 70 KDa (устойчи­
вая цепь рецептора, присутствует постоянно); у-цепи (CD132), общей 
для ИЛ-2, 4, 7, 9, 15. Цепь а  связывает ИЛ-2, р и у, связанные с кина­
зами, проводят сигнал в клетку. Полный рецептор для ИЛ-2 появля­
ется после активации Т- и В-лимфоцитов.
• ИЛ-3 образуют Т-лимфоциты и строма тимуса, он является основ­
ным гемопоэтическим фактором, стимулирует пролиферацию и 
дифференцировку ранних предшественников гемопоэза, макрофаги, 
фагоцитоз. Его рецептор -  CD123.
• ИЛ-4 - фактор роста В-лимфоцитов, стимулирует их пролиферацию 
на раннем этапе дифференцировки, синтез антител IgE, lgG4; выде­
ляется Т-хелперами 2-го типа и базофилами, индуцирует превраще­
ние "наивных" С04-Т-клеток в Тх 2 типа. Рецептор CD124 (a-цепь) и 
CD132 (у).
• ИЛ-5 стимулирует созревание эозинофилов, базофилов и синтез 
иммуноглобулинов В-лимфоцитами, вырабатывается Т-хелперами 
под влиянием антигенов и тучными клетками. Рецептор CD125.
• ИЛ-8 - хемокин секретируется Т-клетками, моноцитами, эндотелием. 
Активирует нейтрофилы, вызывает их направленную миграцию, ад­
гезию, выброс ферментов и активных форм кислорода, стимулирует 
хемотаксис Т-лимфоцитов, дегрануляцию базофилов, адгезию мак­
рофагов, ангиогенез.
• ИЛ-9 - фактор роста Т-лимфоцитов и базофилов, образуется при 
стимуляции Тх 2 антигенами и митогенами.
• ИЛ-10 -  выделяется Т0, Тх 1 и Тх 2, В-клетками, макрофагами, акти­
вированными кератоцитами стимулирует моноциты и ЕК, тучные 
клетки, подавляет образование ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ФИО, усиливает 
синтез IgA, подавляет активацию Тх 1 типа, макрофагов; имеет общ­
ность в строении с ИЛ-19, ИЛ-20, ИЛ-22.
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• ИЛ-11 - вырабатывается стромальными клетками костного мозга, 
фибробластами, синергичен эффектам ИЛ-3 и ИЛ-4, стимулирует 
гемопоэз, предшественники макрофагов, образование колоний мега- 
кариоцитами. Рецептор -  CD130.
.  ИЛ-12, источник - В-клетки и макрофаги, вызывает пролиферацию 
активированных Тх 1 созревание С08-киллеров и естественных кил­
леров, усиливает действие ИЛ-2, стимулирует Т-хелперы 1-го типа 
и продукцию у-интерферона, ингибирует синтез IgE. Нокаут гена ИЛ- 
12 вызывает дефицит Тх 1 и ИФНу. Дефект р2 Цепи рецептора ИЛ-12 
привел к тяжелой внутриклеточной бактериальной инфекции у ре­
бенка.
• ИЛ-13 - выделяется Т-хелперами, индуцирует дифференцировку В- 
клеток, экспрессию CD 23, секрецию IgE, lgG4, IgM, ингибирует Тх 1, 
выделение ИЛ-1, ФНО макрофагами. Рецептор CD132.
• ГМ-КСФ - гранулоцитарно-моноцитарный колониестимулирующий 
фактор, образуется лимфоцитами Т и В типа, макрофагами, другими 
лейкоцитами, усиливает пролиферацию предшественников грануло- 
цитов, макрофагов и их функции.
• ФНОа -  (кахексии) фактор некроза опухоли, выделяется активиро­
ванными макрофагами, Т- и В- лимфоцитами, ЕК, нейтрофилами, 
стимулирует местное воспаление, а системно (в крови) -  синдром 
септического шока, активирует и повреждает клетки, действуя на 
клетки гипоталамуса, вызывает лихорадку (пироген), секрецию ИЛ-1 
и ИЛ-6, белков острой фазы воспаления.
• ФНОр (лимфотоксин) - секретируют Т- и В-лимфоциты, медиатор 
воспаления, повреждает клетки.
• TGF-p(transforming growth factor-p) -  трансформирующий фактор 
роста Р1 -  иммуносупрессор, подавляет пролиферацию лимфоци­
тов, активацию лейкоцитов, макрофагов, усиливает синтез межкле­
точного матрикса. Образуется Т-лимфоцитами и моноцитами,
• Интерфероны а/р - выделяют лимфоциты, макрофаги, фибробла­
сты, некоторые эпителиальные клетки, обладает антивирусной и 
противоопухолевой активностью, стимулирует макрофаги и ЕК, мо­
дулирует экспрессию антигенов ГКГ I класса.
• Интерферон у - выделяют Т-кпетки и ЕК, регулирует иммунный от­
вет, обладает антивирусным и противоопухолевым эффектами.
• Интерферон со - выделяют лейкоциты после стимуляции, составля­
ет 10-15% всех интерферонов, обладает антивирусной и противо­
опухолевой активностью, изменяет экспрессию HLA-антигенов I 
класса; связывается с мембранами клеток, а в комплексе с интерфе­
роном а2 с рецепторами I типа.
• Хемокины -  группа (более 40) цитокинов, привлекающих в очаги 
воспаления лейкоциты из крови. Это пептиды, состоящие из 68-76 
аминокислотных остатков, часто содержат серин (С). Они выделяют­
ся лейкоцитами, фибробластами, клетками эпителия при активации
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цитокинами и повреждениях. Для них на клетках существуют специ­
альные рецепторы. Хемокин -  лимфоактин привлекает Т- 
лимфоциты и ЕК; ИЛ-8 -  нейтрофилы; MIP-1 -  макрофаги (macro­
phage inflammatory protein-1); RANTES (regulated upon activation, nor­
mal T expressed and secreted) -  Т-лимфоциты, моноциты, эозинофи- 
лы, вырабатывается Т-лимфоцитами на 3-и и 5-е сутки после акти­
вации фибробластами, эпителием после стимуляции их ИЛ-1 или 
ФНОа.
Молекулы поверхности лейкоцитов, кластеры 
дифференцировки
В процессе дифференцировки на мембранах клеток системы 
иммунитета появляются макромолекулы - маркеры, соответствую­
щие определенной стадии развития. Они получили название CD- 
антигенов (от английского - clusters of differentiation - кластеры 
дифференцировки). В настоящее время их известно около 250.
• CD1 - а, Ь, с, d -  молекулы, подобные HLA I класса, ассоциированы с 
(32-микроглобулином, несут кортикальные тимоциты, субпопуляции В- 
клеток (CD1c), клетки Лангерганса, тимоциты, эндотелий (CD1d) пред­
ставляют Т-лимфоцитам липидные антигены, ММ 49 KDa.
• CD2 - маркер всех Т-клеток, имеют также большинство ЕК, известны 
три эпитопа молекулы, один из которых связывает эритроциты бара­
на; является адгезивной молекулой, связывается с CD58 (LFA3), 
LFA4, передает трансмембранные сигналы при активации Т-клеток; 
ММ 50 KDa.
• CD3 - несут все зрелые Т-лимфоциты, незрелые в цитоплазме, обес­
печивает передачу сигнала от Т-клеточного антигенспецифического 
рецептора (ТКР) в цитоплазму, состоит из пяти полипептидных цепей 
(у, 5, s, ц, Q. ММ - 25 KDa; антитела к нему усиливают или ингибируют 
функцию Т-клеток.
• CD4 - маркер Т-хелперов, рецептор к др120 вируса иммунодефицита 
человека (ВИЧ), имеется на некоторых моноцитах, сперматозоидах, 
клетках глии, трансмембранный гликопротеин, участвует в распозна­
вании антигенов, ассоциированных с молекулами II класса гистосов­
местимости, ММ 59 KDa.
• CD7 -  имеют стволовые клетки и Т-клетки, ЕК (Fcp. рецептор IgM); ММ 
40 KDa.
• CD8 - маркер Т-супрессоров и цитотоксических лимфоцитов, имеют 
некоторые ЕК, структура адгезии, вовлекается в распознавание анти­
генов при участии молекул гистосовместимости I класса, состоит из 
двух S-S цепей, ММ 32 кба.
• CD11a- несут все лейкоциты, молекула цитоадгезии, aL цепь интег- 
рина LFA-1, ассоциирована с CD18; рецептор для лигандов: CD15
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(ICAM-1), CD102 (ICAM-2) и CD50 (ICAM-3) молекул; отсутствует у 
больных с LAD-1 синдромом (синдром дефицита молекулы адгезии), 
ММ 180 KDa.
• CD11b (CR3- или сЗЫ-рецептор) - несут моноциты, гранулоциты, ЕК; 
аМ цепь интегрина, ассоциирована с CD18 молекулой; рецептор для 
лигандов: CD54 (ICAM-1), СЗЫ-компонента комплемента (CR3- 
рецептор) и фибриногена; отсутствует при LAD-1 синдроме; ММ 165 
KDa.
• CD11c (CR4-pe4enTop) - имеют моноциты, гранулоциты, ЕК, активиро­
ванные Т- и В-лимфоциты, а  X цепь интегрина (ассоциирована с 
CD18, является четвертым типом рецептора (CR4) для компонентов 
СЗЫ, C3dg комплемента; его лиганды - CD54 (ICAM-1), фибриноген; 
ММ 95/150 KDa.
• CD13 - имеют все миелоидные, дендритные и эндотелиальные клет­
ки, аминопептидаза N, рецептор для коронавируса, ММ 150KDa.
• CD14 - имеют моноциты-макрофаги, гранулоциты, рецептор для ком­
плексов ЛПС с ЛПС-связывающим белком и для Pl-молекул тромбо­
цитов; отсутствует у больных с пароксизмальной ночной гемоглоби- 
нурией (PNH), антитела к нему могут вызвать окислительный взрыв в 
моноцитах, ММ 55 KDa.
• CD15 (Lewis’') - имеют гранулоциты, слабо экспрессируют моноциты, 
некоторые антитела к нему подавляют фагоцитоз.
• CD 15s (sialyl-Lewis*) - имеют миелоидные клетки, лиганд для CD62P 
(Р-селектин), CD62E (Е-селектин), CD62L (L-селектин), отсутствует у 
больных с LAD-2.
• CD16 - ЕК, (моноциты слабо, низкоаффинный Fc-рецептор для IgG,
интегральный мембранный белок -  Fey RIIIA, имеется на ЕК и макро­
фагах. i
• CD16b -  PI-связывающая форма, рецептор Fey RIIIB только на ней­
трофилах ассоциирован с антигенами NA1 и NA2 нейтрофилов, от­
сутствует у больных с пароксизмальной ночной гемоглобинурией.
• CD18 - имеют большинство лимфоидных и миелоидных клеток, моле­
кула адгезии, (32Цепь интегрина LFA, ассоциирован с a -цепью CD11 а, 
Ь, с, отсутствует при LAD-1 синдроме, ММ 95 KDa.
• CD19 (В4) - имеют пре-В и В-клетки, часть их рецепторного комплекса, 
вовлекается в их активацию (сигнал трансдукции, ассоциирован с 
CD21 (CR2); ММ 95 KDa.
• CD20 (В1) - несут все В-клетки и дендритные клетки в фолликулах, 
участвуете активации клеток через кальциевые каналы, ММ 35 кба.
• CD21 (CR2 рецептор, В2) - имеют субпопуляции В-клеток, некоторые 
тимоциты, Т-клетки, рецептор для C3d компонента комплемента и для 
вируса Эпштейна-Барр, участвует в регуляции активации комплемен­
та (RCA) наряду с CD35, CD46, CD55 и в активации В-клеток.
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• CD22 - имеется на зрелых В-лимфоцитах, молекула адгезии, член 
семейства сиапоадгезинов, усиливает анти-lg индуцированную акти­
вацию В-клеток, ММ 135 KDa.
• CD23 (FCg Rll-рецептор) - мембранный гликопротеин, низкоаффинный 
рецептор для IgE; FcsIIA есть на субпопуляции В-клеток и клетках
хронического лимфолейкоза, a Fes RIIB-на моноцитах, эозинофилах и 
других В-клетках, контррецептор для CD21, ММ 45-50 KDa.
• CD24 -  имеется на нейтрофилах, эозинофилах, отсутствует при паро­
ксизмальной ночной гемоглобинурии.
• CD25 - имеется на активированных Т- и В-лимфоцитах и макрофагах, 
a -цепь низкоаффинного ИЛ2-рецептора, участвует в образовании вы­
сокоаффинного (ИЛ-2) рецептора после ассоциации с Р-цепью 
(CD122) и/или у-цепью (CD132); сбрасывается с активированных 
лимфоцитов, ММ 55 KDa.
Адгезины
Прямой контакт и взаимодействие клеток между собой осуще­
ствляется посредством большой группы рецепторов, получивших 
общее название адгезинов, потому что основой их реагирования 
служит прилипание.
Эти молекулы делятся на несколько суперсемейств: 1) молеку­
лы иммуноглобулинового суперсемейства; 2) селектины; 3) интег- 
рины; 4) прочие молекулы.
Суперсемейство иммуноглобулинов объединяет в настоящее 
время более 70 типов сходно устроенных молекул. Считается, что в 
ходе эволюции все они образовались посредством генетических пе­
рестроек (дупликаций, делеций) из одной или нескольких молекул, 
близких по строению.
В это семейство входят собственно иммуноглобулины, Т- 
клеточные рецепторы, антигены главного комплекса гистосовме­
стимости, некоторые CD-антигены (CD2-CD4, CD8), адгезины кле­
ток иммунной системы: ICAM-1 (CD54), ICAM-2 (CD 102), ICAM-3 
(CD50), NCAM (CD56), LFA-3 (CD58), VCAM -  Vascular Cell Adhe­
sion Molekules (CD 106).
Основным критерием включения молекул в это суперсемейство 
является их доменное строение, сходное со строением молекулы 
иммуноглобулина. Трехмерный «каркас» этих молекул является 
весьма схожим. Он устойчив к воздействию протеолитических фер­
ментов. Однако несмотря на общую модель построения, наличие 
«боковых радикалов», состоящих из отдельных аминокислот, обес­
печивает большое разнообразие взаимодействия. Роль молекул 
ICAM (Intercellular Adhesion Molecules) состоит в обеспечении не­
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специфической адгезии между различными клетками и сопутст­
вующей их стимуляции (костимуляции). Молекулы ICAM широко 
представлены на лейкоцитах и эндотелии сосудов и эпителии (см. 
CD кластеры). Они участвуют в воспалении, в миграции лейкоцитов 
через стенки сосудов, в активации Т- и В-лимфоцитов. Связываются 
интегринами -  CDlla/18 (LFA-1).
Селектины представляют небольшое семейство лектинов, в ко­
торое входят три основные типа молекулы: Е-селектин (на активи­
рованном эндотелии - CD62E), L-селектин (CD62L - на лейкоцитах) 
и Р-селектин (CD-62P - на активированных тромбоцитах и эндоте­
лии). В отличие от других адгезинов, которые взаимодействуют с 
белками, селектины связываются с гликопротеидами, содержащими 
остатки маннозы и фукозы, имеющимися на эндотелии (качение, 
прокатывание). Это взаимодействие определяет «роллинг-эффект» 
лейкоцитов -  начальный этап их миграции через эндотелий. Селек­
тины состоят из трех различных типов доменов. N-концевой домен 
отвечает за связывание селектина с соответствующим лигандом. В 
этом взаимодействии участвуют ионы кальция. Второй домен по 
строению сходен с белками-факторами роста (в частности - с фак­
тором роста эпидермиса). Структура третьего домена напоминает 
некоторые белки, регулирующие активность комплемента. Посред­
ством четвертого трансмембранного участка-домена селектины свя­
заны с мембраной клетки.
L-селектин лимфоцитов обеспечивает их начальное взаимодей­
ствие с высоким эндотелием в лимфоузлах, заканчивающееся ми­
грацией через стенку венулы.
Интегрины являются главными молекулами, опосредующими 
взаимодействие клеток с межклеточным веществом. Они связывают 
цитоскелет клеток с компонентами межклеточного матрикса .
Исходно интегрины классифицировали на три подсемейства по 
бета-субъединице - бета-1-молекулы (VLA - very late adhesion 
molecules - молекулы поздней адгезии, CD49); бета-2-молекулы 
(лейкоцитарные молекулы адгезии -  лейкамы -  CD18,CDlla,b,c) и 
бета-3-рецепторы (цитоадгезины -  CD61). Основная функция ин- 
тегринов - образование связи между цитоскелетом и компонентами 
межклеточного вещества. Большинство интегринов распознают од­
новременно несколько молекул: ламинин, коллаген, фибронектин, 
витронектин. Это, например, рецептор к витронектину -  
CD51/CD61. Другие -  реагируют только с одним типом молекул; 
например, VLA-5 с фибронектином, a VLA-6 и 7 с ламинином.
Из остальных адгезинов наибольшее значение имеют селекти- 
ноподобный пептидогликан CD44, который определяет хоминг, т. 
е. сродство циркулирующих лимфоцитов к лимфоидным органам.
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Эти молекулы реагируют с гиалуронатами эндотелия посткапиляр- 
ных венул. Они широко представлены на поверхности многих кле­
ток СИ, эпителия, глиальных клетках. Основная форма CD44 свя­
зывается с гиалуроновой кислотой, другие взаимодействуют с фиб- 
ронектином, ламинином и коллагеном.
Все адгезины играют критическую роль как в проникновении 
клеток СИ в ткани, так и во взаимодействии с к летками-мишенями
Миграция лейкоцитов в норме и при воспалительных процессах 
протекает в несколько этапов. В ранние стадии лейкоциты и эндо­
телиальные клетки экспрессируют на своей поверхности соответст­
вующие селектины, что приводит к слабому исходному взаимодей­
ствию. Каждый селектин распознает и связывается с углеводными 
остатками этих типов клеток. Это приводит к оседанию необходи­
мых клеточных субпопуляций в очаге. Выделение факторов, акти­
вирующих адгезию (IL-8 и других факторов, угнетающих мигра­
цию), ведет к активации синтеза интегринов в лейкоцитах и экс­
прессии их на мембране. Лейкоцитарные интегрины связываются со 
своими «партнерами по межклеточному взаимодействию» - моле­
кулами группы ICAM. После прочного связывания происходит ми­
грация лейкоцитов сквозь стенку сосудов в ткани и далее в очаг 
воспаления (см. «воспаление»).
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2. Л И М Ф О И Д Н А Я  С И С ТЕМ А
Лимфоидная система представлена центральными и перифери­
ческими органами. К центральным относятся красный костный 
мозг и тимус (см. раздел Т-лимфоциты). К периферическим - цирку­
лирующие лимфоциты крови, лимфатические узлы, селезенка, мин­
далины, лимфоидная ткань кишечника (пейеровы бляшки, солитар­
ные фолликулы, лимфоидные образования аппендикса и др ), брон­
хоассоциированная лимфоидная ткань (в области бифуркации тра­
хеи), лимфоидные образования кожи печени. Общая масса лимфо­
идной ткани сопоставима с массой печени и содержит 1013 лимфо­
цитов.
Все клетки крови, в том числе и лимфоциты, возникают из ге­
мопоэтических стволовых клеток (ГСК), которые находятся у эм­
брионов в печени и костном мозге, а у взрослых только в костном 
мозге. Основной их маркер CD34, а также CD 117 (c-kit -  рецептор 
фактора стволовых клеток с тирозинкиназной активностью III клас­
са). Из ГСК под влиянием различных цитокинов возникают пред­
шественники лимфоцитов (Т- и В-типа), а также других лейкоцитов 
и эритроцитов (рис. 2). Развитие и созревание (дифференцировка) 
лимфоидной ткани у новорожденных происходит под влиянием 
микроорганизмов, заселяющих слизистые оболочки. У животных - 
гнотобионтов, выращенных в стерильных, безмикробных условиях, 
лимфатические узлы остаются недоразвитыми.
Лимфоциты неоднородны. Различают две их популяции: Т- 
лимфоциты, которые дифференцируются в тимусе ("тимусные") и 
В-лимфоциты, созревающие в костном мозге. Процесс первичной 
дифференцировки и созревания обозначается как лимфопоэз. Деле­
ние лимфоцитов и последующая диференцировка под влиянием ан­
тигенов с образованием иммунных лимфоцитов и антител -  имму- 
нопоэз.
Рециркуляция лимфоцитов. Лимфоциты -  автономные клет­
ки, постоянно рециркулирующие в организме из лимфоидных орга­
нов в кровь и обратно.
Через лимфатический узел за 1 час проходит около 109 лимфо­
цитов. Миграция лимфоцитов имеет большой биологический смысл 
-  это обмен информацией, перенос активных субстанций, генерали­
зация иммунного ответа. В лимфатических узлах местом миграции 
лимфоцитов из сосудов и обратно служит высокий эндотелий по­
сткапиллярных вен. Миграция осуществляется при участии адгези- 
нов, интегринов и селектинов и особых хоминг-рецепторов (home -  
дом), определяющих место «проживания» конкретных лимфоцитов: 
слизистая оболочка, кожа, печень, лимфатический узел, что создает
26
определенные фенотипические отличия лимфоцитов, необходимые 













mig - поверхостные Ig
ПК - плазматические клетки Эритроциты
Рис,2 Этапы развития клеток, принимающих участие в иммунном
ответе
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Костный мозг -  основная структура, где из ГСК (см. рис. 2) 
образуются все форменные элементы СИ -  лейкоциты, а также 
эритроциты.
Направления дифференцировки ГСК определяются микроокруже­
нием и секретируемыми местно цитокинами. Большинство ГСК на­
ходится на периферии костномозгового канала. Вокруг артериол 
преобладают предшественники лимфоцитов и моноцитов, а грану- 
лоцитарные располагаются в центре гемопоэтических островков. 
Основу стромы костного мозга образуют ретикулярные клетки, об­
разующие сеть, в которой находятся созревающие предшественники 
различных лейкоцитов. Цитокины стромы индуцируют их созрева­
ние.
В костном мозге имеется 55-70% миелоидных и 10-18% лим­
фоидных клеток. Среди последних преобладают предшественники 
В-клеток, некоторые из них в цитоплазме имеют p-цепь или пре­
имущественно IgM-иммуноглобулины на поверхности. В течение 
суток может образоваться 20-40 млн В-клеток, часть которых раз­
рушается путем апоптоза. Зрелые CD3 Т-клетки составляют 3-4% 
всех клеток в костном мозге и попадают из крови (3-4% клеток ко­
стного мозга), среди них больше CD8+ (Т-супрессоры), чем CD4+ (Т- 
хелперы), они стимулируют или супрессируют созревание ГСК в 
конкретные популяции. Циркулирующие гормоны тимуса и мест­
ные цитокины стимулируют появление предшественников Т-клеток, 
которые мигрируют в тимус, где превращаются в зрелые Т- 
лимфоциты (см. рис. 2).
В лимфатических узлах имеются корковая, паракортикалъная 
и мозговая зоны (рис. 3).
В корковой зоне, разделенной трабекулами на сектора, нахо­
дятся лимфоидные фолликулы, образованные скоплением делящих­
ся В-лимфоцитов. В строме этих фолликулов имеются антигенпред- 
ставляющие фолликулярные дендритные клетки, длительно сохра­
няющие антиген. До стимуляции антигеном фолликулы небольшие 
— первичные. Под его влиянием антигенов В-лимфоциты пролифе­
рируют и образуют герминативные центры. После затихания им­
мунного ответа фолликул уменьшается в размерах, становится вто­
ричным.
В паракортикалъной, Т-зависимой зоне локализуются Т- 
лимфоциты, преимущественно Т-хелперы. Эта зона снабжена по­
сткапиллярными венулами, эндотелий которых становится высоким 
(HEV -  high endothelial venules) при иммунном ответе (стимуляции 
антигеном). Через такие венулы лимфоциты из крови мигрируют в 
эту зону. В ее строме имеются антигенпредставляющие для Т-
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лимфоцитов интердигиталъные дендритные клетки костномозго­
вого происхождения.
Мозговая зона содержит мякотные тяжи, где присутствуют В- 
и Т-лимфоциты, другие лейкоциты и макрофаги, а после стимуля­
ции антигенами — плазматические клетки.
Рис. 3 Структура лимфатического узла (по Л. Йегер, 1990 г) 
а -  система сосудов: 1 -  артериола, 2 -  посткапиллярная венула, 3
— венула, 4 -  эфферентный лимфатический сосуд, 5 -  вена, б — ар­
терия; б -  тимусзависимые и тимуснезависимые зоны: 1 -  тимус- 
независимая зона (кора), 2 -  афферентный лимфатический сосуд, 3
-  трабекула, 4 -  тимусзависимая зона, 5 -  мозговой слой, б -  аффе­
рентный лимфатический сосуд, 7 -  зародышевые центры.
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Лимфатический узел служит центральным местом развития 
иммунного ответа. Несмотря на относительную избирательность 
локализации Т-, В-лимфоцитов и макрофагов, они взаимодействуют 
при попадании антигена и формируют В-клеточный (антитела) или 
Т-клеточный (Тх1) ответ. Формирование этого ответа сопровожда­
ется увеличением лимфатического узла — воспалением (лимфаде­
нит). Если в него попадает много бактерий, он может стать гнойным 
(инфильтрация нейтрофилами).
При Т-клеточном типе иммунного ответа на антиген наблюда­
ется гиперплазия паракортикальных Т-зон лимфоузла, а при гумо­
ральном ответе с преимущественным образованием антител гипер- 
плазируются В-зоны -  лимфоидные фолликулы, появляется много 
плазмоцитов.
Селезенка. Если лимфатические узлы -  «фильтры» лимфы, то 
фильтром крови, плазмы, эритроцитов, лейкоцитов, где могут со­
держаться различные антигены, связанные с белками и клетками, 
служит селезенка. В ней происходит эритро- и миелопоэз. Лимфо­
циты заселяют ее в позднем эмбриональном периоде и у новорож­
денных. Они окружают центральные артерии, выходящие из трабе­
кул. Эти артерии на границе белой и красной пульпы (маргинальная 
зона) разветвляются на более мелкие, в дальнейшем переходящие в 
капилляры, из которых кровь собирается в венозные синусы крас­
ной пульпы и далее в вену. Через эндотелий капилляров лимфоциты 
мигрируют в лимфоидные муфты и обратно.
В красной пульпе осуществляется миелопоэз, а в ее мякотных 
шнурах имеется много лейкоцитов (лимфоциты, плазмоциты, мак­
рофаги, гранулоциты). В маргинальной зоне преобладают лимфоци­
ты (Т-супрессоры/цитотоксические) и много дендритных клеток, 
которые связывают, сохраняют антигены и переносят их в белую 
пульпу.
Белая пульпа представлена центральными артериолами и лим­
фоидными муфтами. Периартериолярно муфты образованы Т- 
лимфоцитами (Т-хелперы), а ближе к венозным синусам находятся 
лимфоидные фолликулы с В-лимфоцитами.
В селезенке 35% лимфоцитов -  Т-клетки, а 65% -  В-клетки.
Структуры местного иммунитета
Особенностью лимфоидной ткани слизистых оболочек являет­
ся наличие «мукоза — ассоциированной лимфоидной ткани», ее тес­
ный контакт с эпителием, через который проникают антигены и ко­
торый может участвовать в представлении антигенов. Другой ее 
особенностью является отличие в субпопуляционном спектре лим-
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фоцитов и их функциях. Местами общения лимфоцитов и бактерий 
в кишечнике служит слизистая оболочка и эпителий, покрывающий 
пейеровы бляшки, а в бронхах -  эпителий, покрывающий места 
расположения бронхоассоциированной лимфоидной ткани, в мин­
далинах -  эпителий крипт. Эти места эпителия всегда инфильтриро­
ваны лимфоцитами, которые взаимодействуют с антигенами, нахо­
дящихся на нем микроорганизмов.
Миндалины (две небные, язычная, глоточная, две трубные) 
образуют лимфоидное глоточное кольцо Пирогова-Вальдейера и по 
структуре напоминают тимус. Кроме миндалин в стенках носоглот­
ки имеются многочисленные лимфоидные узелки (1-2 мм). Лимфо­
идное кольцо сформировано уже к 8 мес у детей. На поверхности 
эпителия небных миндалин видны отверстия крипт. Крипты минда­
лин покрыты многослойным плоским эпителием, глубоко проника­
ют в лимфоидную ткань. В глоточной миндалине имеются лакуны, 
покрытые многорядным мерцательным эпителием. В эпителии по­
стоянно присутствуют межэпителиальные лимфоциты. Они взаимо­
действуют с отростками эпителиальных клеток и антигенами мик­
роорганизмов, имеющимися в криптах и лакунах. Такое взаимодей­
ствие стимулирует лимфоидную ткань в физиологических пределах. 
В ткани миндалин имеются В-зоны (первичные и вторичные лим­
фоидные фолликулы) и межфолликулярные скопления Т- 
лимфоцитов; всего около 40-60% В-лимфоцитов и 30-50% Т-клеток. 
Структурно-функциональными образованиями миндалин служат 
криптолимфоны (эпителий крипты -  межэпителиальные и субэпи­
телиальные лимфоциты -  Т- и В-клеточные зоны), обеспечивающие 
пролиферацию и дифференцировку лимфоцитов миндалин под 
влиянием антигенов микробов, находящихся в криптах. Лимфоциты 
мигрируют в крипты через поры базальной мембраны их эпителия.
В центрах размножения миндалин преобладают В-лимфоциты, 
которые чаще всего превращаются в плазмоциты, синтезирующие 
IgA, в том числе секреторный. Миндалины регулируют взаимодей­
ствие эпителия, клеток СИ и антигенов внешней среды в слизистых 
оболочках верхних дыхательных путей и желудочно-кишечного 
тракта и, возможно, наряду с пейеровыми бляшками, служат глав­
ными органами мукозального иммунитета.
В кишечнике имеются различные лимфоидные образования: 
пейеровы бляшки, солитарные фолликулы толстой кишки, лимфо­
идные структуры аппендикса, диффузно рассеянные лимфоидные 
клетки подслизистой оболочки. Все эти образования тесно взаимо­
действуют с регионарными лимфатическими узлами, лимфоидной 
тканью брюшины и сальника. В слизистой оболочке и непосредст­
венно в эпителии имеется много лимфоцитов (10-40 на 100 эпите-
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лиоцитов), причем преобладают Т-лимфоциты (Т-хелперы и Т- 
супрессоры). В эпителии, покрывающем пейеровы бляшки, имеются 
М-эпителиоциты, связывающие и представляющие антигены глуб- 
жележащим Т- и В-лимфодитам субэпителиальной зоны купола 
бляшки. Под этим куполом находится зона Т-лимфоцитов (преиму­
щественно Тх чаще с оф TCR, но около 5% из них имеют уб- 
рецептор). В центре этой зоны имеется артериола. Еще глубже на­
ходится В-зона с фолликулом. В-лимфоциты преобладают в пейе- 
ровой бляшке (до 70%). Созревая в плазмоциты, они синтезируют 
секреторные IgA и IgE.
Ежедневно В-лимфоциты слизистой оболочки кишечника син­
тезируют до 3 г IgA и более 90% всего IgE.
Кроме того, диффузно в lamina propria слизистой оболочки и в 
подслизистой преимущественно находятся В-1 лимфоциты (субпо­
пуляция В-лимфоцитов, заселившая брюшную и плевральную по­
лость в эмбриональном периоде).
В 1 мм3 слизистой оболочки имеется до 100 млн лимфоцитов. 
Среди ее эпителиальных клеток присутствуют интраэпителиальные 
Т-лимфоциты, обычно несущие молекулы CD8+ (до 90%), оф ТКР 
или у5 ТКР и имеющие молекулу адгезии к энтероцитам -  HML-1 
(human mucosal lymphocyte antigen-1).
Субэпителиально в слизистых оболочках находится много не­
лимфоидных клеток СИ. Это другие лейкоциты, дендритные клетки 
и макрофаги, которые способны представлять антигены Т- 
лимфоцитам и запускать местную иммунную реакцию.
В синусоидах печени присутствуют особые макрофаги -  куп- 
феровские клетки, большая часть естественных киллеров (ЕК) и 
особые субпопуляции Т-клеток.
Кожа не только служит барьером, но и является иммуноком- 
петентным органом. Кератиноциты вырабатывают цитокины (ИЛ-1, 
3, 6, 7, ГМ-КСФ и др ), особенно после стимуляции и повреждения; 
в кожу мигрируют Т-лимфоциты (CD4), несущие кожный хоминг- 
антиген CLA-1 (cutaneous lymphocyte antigen-1). В эпидермисе по­
стоянно присутствуют Т-лимфоциты и дендритные клетки (ДК) -  
белые отростчатые эпидермоциты (клетки Лангерганса), связываю­
щие и обрабатывающие антиген (см. ДК).
В-лимфоциты: дифференцировка, функции
В-лимфоциты происходят из ГСК и дифференцируются в эм­
бриональной печени, затем в костном мозге. У птиц эти клетки со­
зревают в Фабрициевой сумке (bursa). Отсюда они и получили на­
звание "В-лимфоциты".
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Различают В-1 и В-2 субпопуляции лимфоцитов.
Особая В-1 субпопуляция имеет маркер CD5, возникает из 
лимфоидной стволовой клетки (ЛСК) и локализуется в брюшной и 
плевральной полостях, сальнике, миндалинах. Рецепторы этих лим­
фоцитов и образуемые иммуноглобулины класса IgM (см. ниже) 
служат антителами к полисахаридам различных бактерий. Вероят­
но, это клетки естественного иммунитета, а образуемые иммуногло­
булины -  естественные антитела. Кроме того, IgM, продуцируемые 
В-1 лимфоцитами могут быть аутоантителами.
В-2 субпопуляция -  обычные В-лимфоциты имеют на поверх­
ности Ig-рецепторы для распознавания антигена. При стимуляции 
антигенами они созревают в плазмоциты, секретирующие иммуног­
лобулины -  антитела.
В процессе лимфопоэза В-2 лимфоциты проходят несколько 
этапов (см. рис. 2): ЛСК -> про-В-клетка —> большая пре-В-клетка 
—» малая пре-В-клетка —» незрелая В-клетка —> зрелый В-лимфоцит 
—> плазмоцит. Эти этапы созревания стимулируются микроокруже­
нием (клетками стромы) и цитокинами. На ранней про-В-клетке 
экспрессируется с-kit-рецептор для первого фактора роста (stem-cell 
factor) стволовой клетки. Затем на ней появляется рецептор для ИЛ- 
7, секретируемого клетками стромы — ключевого цитокина для про- 
В-клеток (см. рис. 2). На них возникают первые пан-В-клеточные 
маркеры -  димеры полипептидов Iga и IgP (CD79a и b) и CD 19. 
Процесс созревания стимулируется ИЛ-3 и ИЛ-4. В цитоплазме и на 
мембране пре-В-клеток появляется тяжелая цепь для будущего 
mlgM, а на мембране ряд новых В-клеточных маркеров CD20, 21, 72 
и др. Появление незрелых В-клеток характеризуется возникновени­
ем В-клеточного рецептора BCR (ВКР) -  полноценного мономерно­
го мембранного mlgM в комплексе с вспомогательными полипепти­
дами Iga и IgP. Этот mlgM может взаимодействовать с антигеном, а 
мембранные Iga и IgP проводят сигнал в клетку, что ведет к апопто­
зу (программированной клеточной смерти) или к аутотолерантно­
сти.
Так удаляются высокоаутореактивные В-клетки и создается то­
лерантность к своему. Процесс обозначают — делеция клона. Этого 
не происходит со зрелыми В-клетками, особенно если они получают 
дополнительные сигналы активации от Т-лимфоцитов (см. ниже).
На зрелых В-лимфоцитах экспрессируется IgD и другие марке­
ры (табл. 1). Из костного мозга зрелые В-лимфоциты с кровью по­
падают в лимфоидные органы, где находятся преимущественно в 
фолликулах. Под влиянием стимуляции антигенами (антигенспеци- 
фическая дифференцировка -  иммунопоэз) на них экспрессируются.
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Т аблица 1






Иммуноглобулины классов М, 
D, G, A , CD79a (Iga), CD79b  
(IgP)













Антигены класса I (H LA-A, В, 
С и др.)
Антигены класса П (HLA-DR, 
DP, DQ )
HLA I класса -  А , В , С и др., 




CD5; CD21 (CR2); C D U , Ь, с CD4; CD5; CD7; CD8; C D U , 





C D 10 (Zn-металлопротеиназа); 
CD21 (CR2); CD32 (FcyRII); 
CD23 (FcsRII); CD35 (CR1); 
CD73 (экто-5'-нуклеотидаза); 
CD95
CD28; C D 26 (дипептидилпеп- 
тидаза IV); CD44 (рецептор 




CDI la/C D 18 (LFA-1) 
C D U b/C D 18 (M ac-1) 
VLA -2, 3 и 4 
CD29/CD49  
CD31 (PECAM -1) 
CD34




CD 102 aC A M -2)
CDI la /C D 18 (LFA-1) 
C D IIc/C D  18 (CR4) 







CD54 (ICAM -1) 




CD 25, CD 30, CD40, CD54, 
CD 69, CD 70, C D 126, CD130, 
молекулы HLA П класса
CD25; CD69; CD71; CD95 
(Fas, APO-1); CD99; HLA-DR, 






C D 25/122/132 (для ИЛ-2; a/p/y) 
CDI 19 (для у-интерферона) 
CD121b (для ИЛ-1, тип II)
CD 124/132 (для ИЛ-4)
CD125 (для ИЛ-5, а /р )
C D 126/130 (для ИЛ-6)
C D 127/132 (для ИЛ-7)
CDI 17 (c-kit, для ФСК) 
C D 1 2 U  (для ИЛ-1, тип I) 
C D 25/122/132 ( для ИЛ-2) 
C D 124/132 (для ИЛ-4) 
C D 127/132 (для ИЛ-7) 
CD129/132 (для ИЛ-9)
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другие иммуноглобулиновые рецепторы -  IgG (четыре субкласса), 
IgA и IgE и они превращаются в плазмоциты, синтезирующие анти­
тела
На всех этапах дифференцировка В-лимфоцитов определяется 
активацией и перестройкой соответствующих генов, контролирую­
щих синтез тяжелой и легкой цепей IgM и других молекул. Реа­
ранжировка генов определяет разнообразие этих молекул (см. ни­
же).
Предсуществует 109-1016 вариантов В-клеток, исходно запро­
граммированных на синтез иммуноглобулинов -  антител опреде­
ленной специфичности.
На зрелых В-лимфоцитах имеются мембраносвязанные имму­
ноглобулины (mig), преимущественно mlgM и inlgD. В крови 5-15% 
В-лимфоцитов несут IgM, на многих дополнительно (или только 
один) присутствует mlgD. Только на 0,3-0,7% находится mlgG (к 
нему не относятся IgG, связанные через Fcy-рецептор, их больше), 
редко встречается mlgA -  0,1-0,9% лимфоцитов.
В-лимфоциты через свои рецепторы могут стимулироваться Т- 
независимыми антигенами (липополисахаридами или полисахари­
дами) Эти антигены имеют линейно повторяющиеся структуры. С 
помощью Т-хелперов В-лимфоциты реагируют на остальные анти­
гены.
В норме в крови у человека содержится 17-30% В-клеток от 
общего числа лимфоцитов.
Иммуноглобулины
Иммуноглобулины (Ig) - это белки сыворотки крови, синтези­
руемые В-лимфоцитами и плазматическими клетками, которые при 
электрофорезе образуют фракцию у-глобулинов. Из-за сходства в 
строении они входят в суперсемейство иммуноглобулинов вместе с 
Т-клеточным рецептором и рецепторами для цитокинов. В структу­
ре иммуноглобулиновой молекулы различают 2 тяжелые (Н - heavy) 
и 2 легкие (L - light) полипептидные цепи, соединенные между со­
бою дисульфидными связями. Существуют 2 вида L-цепей (у-каппа 
и ^.-лямбда) и 5 разновидностей Н-цепей - гамма (у), мю (р), альфа 
(а), эпсилон (е) и дельта (5). Тяжелые цепи определяют принадлеж­
ность иммуноглобулинов к соответствующему классу: IgG - тяже­
лая цепь - у, IgA - a , IgM - р, IgD - 5, IgE - s (рис. 4).
В цепях молекулы иммуноглобулинов различают константные 
(constant) и вариабельные (variable) фрагменты. Отдельные замкну­
тые в виде сфер участки цепей иммуноглобулина получили назва­
ние доменов. Различают CL, CHI, СН2 и СНЗ домены, а в IgM и IgE
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и СН4 домены, в V-фрагменте - VH и VL домены (в зависимости от 
цепи). Гипервариабельные участки (часты замены аминокислот) 
доменов тяжелой (VH) и легкой (VL) цепей иммуноглобулинов (ре­
гионы, определяющие комплементарность - CDR) формируют ак­
тивный центр молекулы иммуноглобулина (антитела). Это полость 
длиной 6 нм, шириной 1-1,7 нм, глубиной 0,6-0,7 нм, в которую 
вмещается детерминанта {эпитоп) антигена. Структуры активного 
центра Ig, которые непосредственно соединяется с эпитопом обра­
зуют паратоп.
Тяжелая цепь
Рис.4 Структура молекул иммуноглобулинов (J -  соединяющая цепь, Sc 
— секреторный компонент) (объяснения в тексте)
Между СН1 и СН2 доменами тяжелой цепи локализуется под­
вижный - "шарнирный" участок молекулы иммуноглобулина, чувст­
вительный к протеолитическим ферментам (папаину, пепсину, 
трипсину). Под действием папаина молекула иммуноглобулина 
расщепляется на 2 Fab-фрагмента (Fragment antigen binding - фраг-
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мент, связывающий антиген) и Fc-фрагмент (Fragment crystallable - 
фрагмент кристаллизующийся).
Когда молекула Ig связывает антиген, СН2 домен Fc-фрагмента 
иммуноглобулина активирует комплемент по классическому пути, 
СНЗ домен может связываться с Fc-рецепторами, имеющимися на 
лейкоцитах и других клетках.
Иммуноглобулины класса G (м.м. 150 кД) составляют основ­
ную массу иммуноглобулинов сыворотки крови (75-85%) - 10 г/л (8- 
12 г/л). Они неоднородны по строению Fc-фрагмента и различают 
их четыре субкласса: Gl, G2, G3, G4, процентное соотношение ко­
торых - 60:20:15:5.
Снижение концентрации IgG обозначается как гипогаммаглобу- 
линемия IgG, увеличение - гипергаммаглобулинемия IgG. Антитела 
класса IgG появляются в большом количестве при вторичном им­
мунном ответе, поэтому основную массу антител против бактерий и 
вирусов составляют IgG. При образовании комплекса с антигеном 
IgG активирует комплемент по классическому пути. IgG является 
единственным иммуноглобулином, проникающим через плаценту в 
организм плода. Будучи антителом, он защищает новорожденных и 
детей раннего возраста от инфекций и составляет основную массу 
иммуноглобулинов в крови.
Иммуноглобулины класса М (м.м. 950 кД) содержатся в сы­
воротке крови в концентрации от 0.8 до 1.5 г/л, в среднем - 1 г/л. В 
крови они находятся в виде пентамеров, состоящих из 5-ти моно­
меров, соединенных J-цепью (рис. 4). Такие молекулы содержат 10 
активных центров и могут связывать больше антигенных детерми­
нант (от 5 до 10). Антитела IgM синтезируются в организме при 
первичном иммунном ответе, низкоаффинны, но высокоавидны из- 
за большого числа активных центров. В комплексе с антигеном они 
более эффективно активируют комплемент по сравнению с IgG. 
Мономеры IgM являются рецепторами В-клеток.
Иммуноглобулины класса А имеются в крови и секретах 
слизистых оболочек. В сыворотке крови содержится 2 г/л (от 1,5 до 
3 г/л) IgA (субклассы Ai и А2). В крови IgA присутствуют в виде 
мономеров, а в секретах в форме димеров (рис. 4). Димеры характе­
ризуются наличием дополнительной J-цепи, сшивающей два моно­
мера в районе Fc-фрагмента, и секреторного компонента, который 
присоединяется к IgA в эпителиальной клетке. Он (гликопротеид) 
обеспечивает прохождение IgA через эпителиальную клетку и за­
щиту его от расщепления протеолитическими ферментами секретов. 
Секреторные IgA (slgA), будучи антителами, формируют местный 
иммунитет, препятствуют адгезии микроорганизмов к эпителию 
слизистых оболочек, опсонируют микробные клетки, усиливают фа-
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гоцитоз. Кроме этого, они препятствуют адсорбции и репродукции 
вирусов в клетках эпителия. Ежедневно в слизистой оболочке ки­
шечника синтезируется до 3 г секреторного IgA. Большое количест­
во его выделяется со сдизью носа. Новорожденные получают секре­
торный IgA с молоком матери.
Иммуноглобулины класса D содержатся в сыворотке крови в 
концентрации 0.03-0.04 г/л. Они служат рецепторами созревающих 
В-лимфоцитов. Количество IgD увеличивается при некоторых ви­
русных инфекциях.
Иммуноглобулины класса Е (м.м. 190 кД) присутствуют в сы­
воротке крови в концентрации около 0,00005 г/л или от 0 до 100 
МЕ/мл (одна международная единица равна 2,4 нг). При аллергии 
(см. тему 5) их содержание в крови увеличивается и многие из них 
специфичны к аллергену, т.е. являются антителами. Эти IgE- 
антитела отличаются по строению (степени гликозилирования) от 
обычных IgE-иммуноглобулинов. Имеются в секрете слизистых 
оболочек носа, бронхов кишечника, среди них много аллергических 
антител.
У новорожденных в крови имеется только материнский IgG (8- 
10 г/л), уровень его снижается к 5-6 месяцам (до 5 г/л), а затем уве­
личивается за счет синтеза собственного IgG. Количество IgM очень 
небольшое (0,02-0,1 г/л), к году уровень их увеличивается, IgA и IgE 
- отсутствуют. В возрасте 2-х лет уровень всех иммуноглобулинов 
близок к нормам взрослых, а полностью соответствует им к 10 го­
дам. У пожилых здоровых людей уровни иммуноглобулинов суще­
ственно не изменяются, а возникшие сдвиги обусловлены заболева­
ниями.
Аллотипы иммуноглобулинов - это вариации в их строении у 
разных индивидумов, обусловленные разными аллелями соответст­
вующих генов, чаще постоянных доменов тяжелых и легких цепей.
Тяжелые у-цепи IgG могут отличаться по G маркеру (вместо ас­
парагина и глютамина в участке их цепи имеются глютамин и ме­
тионин).
Изотипы -  классы и субклассы иммуноглобулинов, отличаю­
щиеся константными доменами цепей: например различия классов 
Ig по тяжелым цепям или изотипы каппа и лямбда легких цепей.
Переключение изотипа -  изменение класса синтезируемого им­
муноглобулина в процессе иммунного ответа и созревания плазма­
тической клетки (с IgM на IgA и IgG).
Fc-рецепторы для иммуноглобулинов - важная группа моле­
кул, находящихся на поверхности различных клеток, особенно лей­
коцитов. Они связывают Fc-фрагменты иммуноглобулинов различ­
ных изотипов (классов). Их разновидности обозначаются гречески-
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ми буквами соответственно обозначениям тяжелых цепей иммуног­
лобулинов, которые они связывают: FcyR связывает IgG, FcpR свя­
зывает IgM, FcaR - IgA, Fc6R - IgD, FceR - IgE. Субтипы этих ре­
цепторов обозначают прописными цифрами - FcyRI (CD64) FcyRII 
(CD32) и Fey RIII (CD 16), Fes RI и Fee RII (CD23). В скобках указа­
но каким CD-молекулам они соответствуют при выявлении моно­
клональными антителами. Каждый FcR состоит из нескольких субъ­
единиц (a, р, у) и иногда переходит с мембраны в растворимую 
форму. Клетка, связавшая иммуноглобулин-антитело своим Fc- 
рецептором, может специфично взаимодействовать с соответст­
вующим антигеном и выделять после этого медиаторы и ферменты. 
Значительная часть иммуноглобулинов связана с Fc-рецепторами 
лейкоцитов, тогда как несвязанные циркулируют в сыворотке кро­
ви, где их можно определить. При болезнях экспрессия Fc- 
рецепторов на клетках, как и концентрация иммуноглобулинов в 
крови, меняется; взаимоотношение "Fc-рецептор-иммуноглобулин" 
определяет их уровень в крови и на клетках, и от этого зависит раз­
витие патологического процесса.
Резкие колебания уровней иммуноглобулинов и их субклассов в 
крови, не только при заболеваниях, но и стрессах, тяжелой физиче­
ской нагрузке у спортсменов, могут быть обусловлены повышением 
экспрессии FcR на лейкоцитах и эндотелии и «вылавливанием» час­
ти Ig.
Антитела
Иммуноглобулины любого из 5 классов, специфично взаимо­
действующие с определенным антигеном, называют антителами 
(АТ). '
Идиотины -  варианты антител, отличающиеся по V-доменам и 
активным центрам, они отражают их специфичность к антигену.
Популяция В-лимфоцитов состоит из большого числа отли­
чающихся клонов, каждый из которых синтезирует антитела опре­
деленной специфичности. Поэтому существует несколько миллиар­
дов вариантов антител разной специфичности. Такое разнообразие 
обусловлено генетическими рекомбинациями, мутациями V- регио­
на и вариантами транспозиции генов иммуноглобулинов. В предше­
ственниках В-лимфоцитов гены, кодирующие разные области (до­
мены) пептидных цепей антител, расположены не рядом друг с дру­
гом, так, кластеры генов легких и тяжелых цепей иммуноглобули­
нов находятся в различных хромосомах.
Разные тяжелые и легкие цепи тоже соединяются случайно, по­
этому число вариантов иммуноглобулинов связывающих разные ан­
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тигены, т.е. антител увеличивается до 2x108 и более. Их разнообра­
зие формируется за счет:
исходной множественности V-генов и их гипермутабель- 
ности (в Ун-гене -  2-4%);
комбинаций V-генов с различными J и D сегментами; 
использования разных рамок считывания и вставок; 
комбинаций V-доменов легких и тяжелых полипептид- 
ных цепей.
Различают естественные и иммунные антитела. Естественные 
АТ находятся в организме без предварительного введения антигена 
(иммунизации). Примером таких АТ являются а- и (3- 
изогемагглютинины сыворотки крови человека I группы, направ­
ленные против А и В антигенов эритроцитов людей других групп 
крови (II-IV) - это чаще антитела класса IgM. У человека есть также 
IgM-антитела против эритроцитов животных. Встречаются естест­
венные антитела против микробов, которые служат факторами есте­
ственного и видового иммунитета. Такие IgM-антитела образует В-1 
субпопуляция лимфоцитов.
В небольшом количестве в крови имеются "нормальные АТ", 
способные взаимодействовать с собственными антигенами орга­
низма (аутологичные АТ), они стимулируют дифференцировку кле­
ток.
Иммунные А Т  накапливаются и выявляются в сыворотке крови 
после предварительной иммунизации антигенами. Они связываются 
с нативными антигенами. Различают несколько видов таких АТ. 
Противоинфекционные АТ  образуются после попадания в организм 
антигенов микробов, вирусов, простейших, грибов, токсинов. Соот­
ветственно различают антибактериальные, антитоксические, анти­
вирусные и др. АТ.
Неинфекционные антигены тоже вызывают появление в орга­
низме антител. Среди таких антител различают ксеногенные (анти- 
видовые - против АГ другого вида), аллогенные (внутривидовые - 
против изоантигенов одного вида) и аутоантитела (к собственным 
антигенам организма).
Каждое антитело может связывать разные антигены.
В зависимости от оптимальной температуры взаимодействия с 
антигеном различают холодовые (реакция от 0 до 18°С) и тепловые 
(37°С) антитела.
Холодовые антитела проявляют цитотоксическую активность 
при 3-15°С в присутствии комплемента. Чаще это IgM, реагирую­
щие с аллогенными лимфоцитами (изолимфоцитотоксины), или ау- 
толимфоцитотоксины, которые выявляются при аутоаллергических 
заболеваниях. Холодовые аутолимфоцитотоксины могут разрушать
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лимфоциты при переохлаждении организма и в условиях гипотер­
мии и тем самым подавлять иммунитет (феномен простуды).
Механизмы действия антител:
=>нейтрализация активных центров токсинов (токсиннейтрализую- 
щий эффект);
=>образование комплекса антиген-антитело, который активирует 
комплемент с последующим лизисом клетки (литический эффект 
при участии комплемента);
=>опсонизация объектов фагоцитоза (усиление фагоцитоза); 
=>связывание с Fc-рецепторами лейкоцитов, которые приобретают 
способность специфично взаимодействовать с антигенами ("воо­
ружающий" эффект антител);
=>антирецепторные антитела, связываясь с соответствующим ре­
цептором, блокируют или стимулируют функцию клетки (блоки­
рующие и стимулирующие эффекты);
=> антитела обладают собственной ферментативной активностью и 
могут расщеплять (медленно) некоторые субстраты (абзимная 
активность).
Бивалентные АТ (обычно класса Ig G), имеющие 2 активных 
центра, получили название полных А Т. Наряду с ними существуют 
моновалентные неполные АТ, у которых действует один связываю­
щий активный центр из-за пространственной блокировки второго 
центра.
Сила связывания (сродство) одного активного центра АТ с 
эпитопом антигена получила название аффинности (аффинитета). 
Прочность связывания всей иммуноглобулиновой молекулы с ан­
тигеном называется авидностыо (авидитетом). Обычно она про­
грессивно увеличивается с увеличением количества активных цен­
тров в иммуноглобулиновой молекуле. Отсюда наибольшей авидно- 
стью обладают IgM.
При иммунизации антигеном в сыворотке крови появляется 
широкий спектр АТ с различной аффинностью. Это обусловлено 
тем, что антиген стимулирует большое количество клонов В-клеток. 
Получаемые таким образом поликлональные иммунные антитела и 
сыворотки представляют смесь иммуноглобулиновых молекул раз­
личных классов.
Моноклональные антитела разработаны на основе соматиче­
ской гибридомной технологии. Такие АТ моноспецифичны, направ­
лены к одному эпитопу АГ. Для их получения мышей иммунизиру­
ют изучаемым антигеном (в клеточной или растворимой форме). Из 
селезенки иммунизированных животных получают суспензию кле­
ток, среди которых есть антителообразующие. Затем проводят
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слияние этих антителообразующих В-клеток, которые долго не жи­
вут, с В-клетками мышиной опухоли - плазмоцитомы (делятся не­
прерывно, «бессмертные» клетки). Сама плазмоцитома к синтезу 
АТ не способна. Слияние геномов этих клеток под одной клеточной 
мембраной (с помощью полиэтиленгликоля) приводит к появлению 
гибридных клеток. Они приобретают способность к синтезу специ­
фических антител (от иммунных В-лимфоцитов) и становятся дол­
гоживущими, непрерывно делящимися (как плазмоцитома). Чтобы 
их выявить, взвесь клеток культивируют в специальной среде, в ко­
торой не растут обычные негибридные клетки.
Из выращенной смеси гибридных клеток выделяют по 1 клетке 
и помещают в одну лунку с жидкой питательной средой и размно­
жают (клонируют). После роста клонов в их надосадочной жидко­
сти ищут антитела к изучаемому антигену. После их обнаружения, в 
одной из лунок, соответствующий клон отбирают и размножают. 
Накопившийся клон клеток продуцирует моноклональные АТ спе­
цифичные к единственному эпитопу изучаемого антигена.
Моноклональные АТ оказались исключительно удобным диаг­
ностическим средством. С их помощью выявляют антигены бакте­
рии и вирусов, маркеры клеточных популяций, гормоны, медиаторы 
ит.д.
Для лечения их используют реже, так как после введения чело­
веку они вызывают выработку АТ к иммуноглобулинам мыши и ал­
лергические реакции.
Химерные антитела -  искусственные антитела, в которых по­
стоянная часть цепей синтезирована генами человека, а вариабель­
ная -  генами мышиной гибридомы (мАТ). Они менее антигенны 
при лечении больных.
Итак, В-клетки:
- в эмбриогенезе развиваются в печени, а постнатально в кост­
ном мозге
- аутореактивные В-клетки удаляются в результате «делеции 
клона» и клональной анергии
- стадии дифференцировки проходят путем реаранжировки ге­
нов тяжелых цепей иммуноглобулинов
- созревание сопровождается изменением экспрессии молекул 
адгезии и рецепторов под влиянием цитокинов стромы
- В-клетки созревают в герминальных центрах лимфоузлов, се­
лезенки и др. при участии ДК и несут IgM-молекулы, IgD и 
другие иммуноглобулины -  рецепторы на поверхности, кото­
рые могут взаимодействовать с антигенами
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- конечная стадия дифференцировки -  плазматические клетки -  
продуцируют иммуноглобулины -  антитела различных изоти­
пов (классов)
- локализуются в зародышевых центрах лимфоидных органов; 
Ig-несущие В-клетки циркулируют в крови и лимфе
Т-лимфоциты: развитие, дифференцировки, субпопуляции
Тимус имеет большие правую и левую доли и дольки, разде­
ленные перегородками. Это лимфоэпителиальный орган, находя­
щийся за грудиной и функционирующий только у эмбрионов и у де­
тей до полового созревания, затем он подвергается инволюции. В 
каждой дольке по периферии расположены тимоциты -  предшест­
венники Т-лимфоцитов; в общей мозговой зоне находятся эпите- 
лиоидные клетки, вырабатывающие гормоны тимуса (см. рис. 2).
Эпителиоидные клетки корковой зоны происходят из эктодер­
мы 3-го и 4-го бронхиальных выпячиваний, а мозговой зоны -  из 
энтодермы 3-го и 4-го глоточных карманов. В коре эпителиоидные 
клетки служат «няньками» для тимоцитов (nurse cells) -  тесно об­
нимают их своими отростками и секретируют a i -тимозин, тимулин, 
тимопоэтин. В мозговой зоне имеются плотные образования из оро- 
говевающих эпителиоидных клеток — тельца Гассаля (тельца вилоч- 
ковой железы), функция которых неясна.
Ранние предшественники, про-Т-лимфоциты несут CD34, CD7. 
На пре-Т-клетках, мигрирующих в тимус, появляется CD4 маркер, 
CD5 и CD2, а в тимусе и CD25. После поступления в тимус проис­
ходит антигеннезависимая дифференцировка Т-клеток под влияни­
ем гормонов тимуса (а и р-тимозины, тимулин, тимопоэтин). Здесь 
Т-лимфоциты дифференцируются в иммунокомпетентные клетки и 
приобретают способность к распознаванию антигена. На пре-Т- 
клетках («двойные негативные») появляются Т-клеточные рецепто­
ры (ТКР), а в цитоплазме -  СЭЗ-комплекс молекул. Появление CD3 
вместе ТКР на поверхности клетки указывает на переход пре-Т в 
стадию незрелых кортикальных тимоцитов. Такие тимоциты несут 
одновременно еще и CD4 и CD8 молекулы. Это «двойные позитив­
ные» кортизончувствительные клетки, их фенотип: ТКР+ CD3+ CD4+ 
CD8+. Кроме того, на них есть CD1, 2, 5, 7, 38 антигены. При кон­
такте с эпителиоидными клетками мозгового вещества Т- 
лимфоциты, реагирующие на «своё», разрушаются путем запуска 
апоптоза (запрограммированная клеточная смерть при некоторых 
условиях активации клеток через CD95 - Fas антиген).Так исчезают 
аутореактивные клоны клеток и возникает толерантность к «сво­
ему». Оставшиеся Т-лимфоциты утрачивают CD4 или CD8 молеку-
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лы и становятся зрелы м и Т -клеткам и. С охранивш ие C D 4 м олекулы
Рис. S Цитокины Т-хелперов первого и второго типа и их 
взаимодействия (указаны стрелками)
являются Т-хелперами-индукторами, а, имеющие CD8, -  супрессо- 
рами/цитотоксическими. Из тимуса они мигрируют в перифериче­
ские лимфоидные органы, в первую очередь в лимфоузлы, где засе­
ляют преимущественно Т-зависимую паракортикальную зону. На 
периферии Т-лимфоциты могут «дозревать» под влиянием основно­
го гормона тимуса -  тимулина (нонапептид), который активируется 
ионами цинка.
Основные молекулы-маркеры, присутствующие на поверхности 
Т-лимфоцитов (см. табл. 1): CD2 (он же рецептор к эритроцитам ба­
рана), CD3, CD4 (у Т-хелперов), CD8 (у Т-супрессоров). На субпо­
пуляциях зрелых Т-клеток встречаются CD5, 6, 7, 27, 43, 45, 58, 63, 
73, 76, 122 молекулы. На Т-клетках памяти имеется вариант CD45 -  
CD45RO, а на неконтактировавших с антигеном «наивных» -  
CD45RA (реже CD45RB).
Часть Т-клеток экспрессируют С028-молекулы -  проводники 
сигнала активации. На активированных Т-лимфоцитах появляются 
рецепторы для ИЛ-2, HLA-антигены II класса, рецептор к трансфер-
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рину (CD71), CD26, на некоторых субпопуляциях CD38, CD54, 
CD69.
В норме у человека Т-лимфоциты составляют 60% (50-75%) 
всех лимфоцитов крови.
Т-лимфоциты неоднородны по функциям. Различают следую­
щие основные их субпопуляции: Т0 (нулевые, тимические, «наив­
ные», незрелые), Т-хелперы, Т-супрессоры и Т-клетки памяти (см. 
рис. 4).
Т-хелперы (Тх) стимулируют пролиферацию и дифференци- 
ровку Т- и В-лимфоцитов, выделяя интерлейкины. Среди них раз­
личают Тх первого типа (Тх1) , выделяющие ИЛ-2, ИЛ-12, у- 
интерферон и другие, и в итоге обеспечивающие реакции Т- 
клеточного иммунитета; Тх второго типа (Тх2), секретирующие 
ИЛ4, ИЛ5, ИЛЮ, ИЛЮ и стимулирующие синтез антител (рис. 5).
Выделяя у-интерферон, ИЛ-2 и ИЛ-12, Тх1 стимулируют имму­
нитет против вирусов и внутриклеточных бактерий. Тх2, усиливая 
выработку антител, активируют иммунитет против обычных бакте­
рий, их токсинов, а также образование IgE- антител. У мышей меж­
ду Тх1 типа и Тх2 типа существует антагонизм: при повышении ак­
тивности одних, угнетается функция других. В итоге преобладают 
Т-клеточный (Тх1, Т-киллеры) или В-клеточный (Тх2, антитела) 
иммунитет, что во многом зависит от вида антигена. Правда у чело­
века, в отличие от мышей, такое деление менее четкое из-за наличия 
ТхО, секретирующих одновременно ИЛ-2, ИЛ-4 и у-интерферон и 
преобладание активности Тх 1 над Тх2 зависит от секреции цито­
кинов окружающими клетками.
На поверхности Т-хелперов имеются те же маркеры, что и на Т- 
лимфоцитах (CD2, CD3), а также свойственная им С04-молекула 
адгезии, которая участвует как вспомогательная при взаимодейст­
вии с антигеном Т-клеточного рецептора (см. ниже), служит рецеп­
тором к ВИЧ-вирусу (СПИД) и к молекулам главного комплекса 
гистосовместимости II класса (ГКГС-П) других клеток. Кроме того, 
Тх имеют рецептор к IgM (FcDR).
В норме у человека Тх составляют 34-45% лимфоцитов крови.
Т-супрессорами/цитотоксичеекими называют те Т- 
лимфоциты (18-22% в крови), которые несут антиген CD 8 и рецеп­
тор к IgG (Fey). Макромолекула CD8 служит рецептором для анти­
генов главного комплекса гистосовместимости I класса (ГКГ-I). На­
звание «супрессоры» не отражает их функцию. После активации ан­
тигеном Т-супрессоры / цитотоксические клетки — Т-киллеры свя­
зываются с ним на поверхности клеток и, выделяя цитотоксин (бе­
лок перфорин), разрушают их. При этом Т-киллер остается жизне­
способным и может разрушать следующую клетку.
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Т-клетки иммунологической памяти, имеющие маркер CD45 
RO, - это долгоживущие Тх и Тс, потомки клеток, встречавшихся с 
антигенами и сохранивших к ним рецепторы.
Т-клеточный рецептор
На поверхности Т-лимфоцитов имеется около ЗхЮ4 прочно свя­
занных с мембранами Т-клеточных рецепторов (ТКР) к антигену, 
чем-то напоминающих антитела. Т-клеточный рецептор является 
гетеродимером и состоит из альфа- и бета- (молекулярная масса 
40-50 кОа) и, реже, из y/s-цепей (1-5%-клеток в крови). В эпителии 
кишечника и в коже находятся тимуснезависимые Т-лимфоциты с 
у/5 рецепторами (до 5% всех Т-лимфоцитов). Для них характерно 
наличие CD2, 3, 5, 7 и отсутствие CD4, CD8. Они распознают анти­
гены микобактерий и взаимодействуют с белком р65 теплового шо­
ка.
Каждая цепь ТКР имеет вариабельный и постоянный участки- 
домены, подобные тем, что имеются у иммуноглобулинов. Учиты­
вая это сходство, ТКР относят к суперсемейству иммуноглобулино­
вых рецепторов. Вариабельные домены цепей (рис. 6) образуют 
структуру, обеспечивающую распознавание антигена.
При активации Т-клеток и распознавании антигена ТКР элек­
тростатически ассоциируется с CD3-комплексом, состоящим из 5-ти 
полипептидных цепей: (у, 5, е, ц), три на поверхности, а две по­
следние в цитоплазме. Они передают сигнал от рецептора внутрь 
клетки через тирозинкиназу ZAP-70. Вся TKP-CD3 структура 
функционирует как семипептидный комплекс. Варианты Т- 
клеточных рецепторов специфичные для каждого антигена заранее 
предсуществуют. Такое разнообразие рецепторов запрограммиро­
вано генетически (у эмбрионов имеется 30-500 зародышевых генов, 
контролирующих вариабельные V-домены цепей). Вариабельность 
V-доменов ТКР рецепторов обусловлена:
- наличием множественных V-генов, комбинациями различных 
D и J-участков двух типов цепей (а  и (3, у и 5)
- сдвигом рамки считывания (один и тот же D-сегмент при 
трансляции на РНК может считываться различными способа­
ми из-за смещения рамки считывания)
- гипермутациями и другими генетическими механизмами.
За синтез a -цепи ответственны гены, находящиеся в 14-й хро­
мосоме, а синтез (3-цепи определяется локусами минигенов V, D, J. 
Между ними, также как у генов иммуноглобулинов, наблюдаются 
рекомбинации, объединения, которые создают различные варианты 
рецепторов для многих антигенов. Рекомбинации генов вариабель­
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ных цепей приводят к появлению около 10000 вариантов а  и 2800 
вариантов (3 цепей и только 40 у и 27 8. Их различные ассоциации 
создают около 3,0х107 антигенспецифических рецепторов Т-клеток. 
Антиген связывается с теми рецепторами, которые ему наиболее 
соответствуют, и стимулирует деление соответствующих клеток. 
Эти клетки образуют большой клон.
У Тх и Тс ТКР одинаковы по строению. Однако Т-хелперы 
взаимодействуют с антигеном, ассоциированным с HLA- 
молекулами II класса, а Т-супрессоры распознают антиген в ком­
плексе с HLA-молекулами I класса. Причем белковый антиген дол­
жен быть переварен антигенпредставляющими клетками и пред­
ставлен в виде пептида длиной 8-11 аминокислот для Т- 
супрессоров и 12-25 для Т-хелперов. Такое различие в связывании 
Тх и Тс пептидов обусловлено участием во взаимодействии молекул
-  CD4 у Тх и CD8 у Тс. С обычными нативными белками, полиса­
харидами, липидами ТКР не взаимодействует.
Первичная активация наивных Т-клеток антигеном-пептидом в 
комплексе с молекулами HLA I или II класса -  примирование, про­
исходит в результате взаимодействия с соответствующим ТКР, ко­
торый встречается у одной из 105 клеток. В активации участвуют 
костимулирующие молекулы и цитокины и в итоге на Т-клетках из­
меняется экспрессия поверхностных молекул: усиливается экспрес­
сия CD2, LFA-1, появляются активные изоформы тирозин- 
фосфатазы (CD45), экспрессируется интегрин VLA-4 для связыва­
ния с сосудами очага воспаления, но исчезает L-селектин. Одновре­
менно активируется секреция цитокинов. Так, при стимуляции Т- 
клеток моноклональными антителами против CD 3-комплекса уже 
через 2 ч появляется мРНК для ИЛ-2, через 4 ч -  для ИЛ-4, с 6 часа
-  для ИЛ-10, а через 24 часа -  для ИЛ-9, что отражает последова­
тельную активацию генов цитокинов. Воздействие антител на CD2 
приводит к анергии.
В дифференцировке наивных Т-клеток на субпопуляции участ­
вуют АПК. Если антиген представлен макрофагом, она превращает­
ся в Тх1, а если В-лимфоцитом, то в Тх2.
Существует другая особая субпопуляция Т-лимфоцитов с оф 
рецептором, у которых имеется -  инвариантная цепь а  -  V al4; они 
обозначаются как NK-T-клетки (CD4+NK1.1+), не взаимодействуют 
с HLA-молекулами II класса, но участвуют в распознавании небел­
ковых (липидных) антигенов, ассоциированных с CD1 молекулами 
(см. CD-список). Эти лимфоциты активируются быстро после про­
никновения антигена, продуцируют много ИЛ-4 и стимулируют 








Рис. 6 Взаимодействие Т-хелпера и Т-супрессора с антигеном
- дифференцируются в тимусе на две субпопуляции «наивных» 
клеток (Т0) с основными маркерами CD3 CD4+ (хелперы) и 
CD3+ CD8+ (супрессоры / цитотоксические)
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локализуются в паракортикальных зонах лимфоидных органов 
(периартериолярно)
несут сф или у8 Т-клеточные рецепторы, генетически запро­
граммированные для взаимодействия с антигеном в составе 
CD3 комплекса -  проводника сигналов в клетку 
в тканях под влиянием цитокинов дифференцируются: Т0- 
хелперы в Тх 1 -  продуцирующие ИЛ-2 и у-интерферон для 
«клеточного» ответа и в Тх 2 -  секретирующие ИЛ-4, ИЛ-5 и 
др. для синтеза антител; Т0-супрессоры/цитотоксические в 
зрелые Т-киллеры, разрушающие клетки-мишени 
Т-хелперы распознают антиген, комплексированный с HLA- 
молекулами II класса (DR, DP, DQ), а Т-супрессоры -  с HLA 
молекулами I класса (HLA-A, В, С)
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З.НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ СИСТЕМЫ ИММУНИТЕТА 
Гуморальные факторы естественного иммунитета
В естественном иммунитете против микроорганизмов активно 
участвуют белки острой (ранней) фазы воспаления: С-реактивный 
белок (СРБ), сывороточный амилоид, альфа2-макроглобулин, фиб­
риноген, Р-лизины, интерфероны, система комплемента, лизоцим и 
ДР
Лизоцим (мурамидаза М.М. 13-18 кД) -  катализирует гидролиз 
гликозидной связи между N-ацетилмурамовой кислотой и N- 
ацетилглюкозамином в пептидогликане клеточной стенки бактерий, 
что приводит к их лизису. Наиболее чувствительны к нему грам- 
положительные бактерии. Впервые обнаружен в 1922 г. 
А.Флемингом в белке куриного яйца. В лейкоцитах, особенно мак­
рофагах, имеется 10 г/кг, в плазме крови — 2,7-9 мг/л, в молоке — 
0,04 г/л, в слезной жидкости -  7 г/кг, слюне -  0,2 г/кг лизоцима. Он 
имеется в слизи, мокроте, во внутренних органах, селезенке, легких, 
почках и др. В значительном количестве содержится в репе, хрене, 
редьке, капусте и других растениях.
В кислой среде устойчив к нагреванию (до 80°С), к трипсину и 
папаину. Количество определяют по лизису чувствительных к нему 
Micrococcus lysodeicticus, что имеет значение для диагностики ин­
фекционных заболеваний, обусловленных его недостаточностью.
Препарат лизоцима для лечения гнойно-бактериальных заболе­
ваний получают из белка куриных яиц. Он усиливает действие ан­
тибиотиков, особенно пенициллина; применяют местно (конъюнк­
тивиты, риниты, гаймориты и др.) и внутримышечно.
С-реактивный белок. Получил название из-за связывания с С- 
полисахаридами клеточной стенки пневмококков. Синтезируется 
гепатоцитами и макрофагами под влиянием ИЛ 1, 6, ФНОа; связы­
вается рецепторами нейтрофилов макрофагов и Т-лимфоцитов и ак­
тивирует их. Действие СРБ на бактерии напоминает действие анти­
тел. СРБ состоит из пяти полипептидных цепей, образующих замк­
нутый пентамер (пентраксин). При участии ионов кальция он не­
специфично связывается с бактериями и грибами, если в их мем­
бране есть неэкранированный фосфорилхолин, фосфатидилхолин, 
галактаны. Образовавшийся комплекс активирует комплемент (см. 
ниже) по классическому пути подобно комплексу антиген-антитело. 
В результате микробы или лизируются, или опсонируются за счет 
активации и появления на их поверхности компонентов комплемен­
та (СЗЬ и др ), что способствует фагоцитозу, т. к. на фагоцитах есть 
рецепторы для этих компонентов комплемента.
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В норме в крови содержится <10 мг/л СРВ. Повышение его 
уровня указывает на наличие воспалительного процесса. Его опре­
деляют в реакции преципитации: к сыворотке крови больного до­
бавляют антисыворотку против СРВ и по количеству преципитата 
оценивают уровень СРВ.
Фибронектин (холодовой нерастворимый глобулин). Синтези­
руется макрофагами, связывается с бактериями, коллагеном и дру­
гими клеточными и бесклеточными структурами. При инфекциях 
уровень фибронектина в крови падает.
Интер фероны -  гетерогенная группа белковых молекул. Из­
вестно 4 типа интерферонов - альфа-интерферон, омега-интерферон 
(лейкоцитарный), бета-интерферон (фибробластный), гамма- 
интерферон - иммунный (Т-клеточный). Альфа-интерферон и омега- 
интерферон обладают противовирусным и антипролиферативным, 
противоопухолевым действием. Бета-интерферон усиливает экс­
прессию HLA-антигенов на клетках, активирует естественные клет­
ки-киллеры (ЕК) и фагоциты.
Гамма-интерферон усиливает противовирусное и антипролифе- 
ративное действие предыдущих. Кроме того, он является важней­
шим иммунорегулятором. В основном его продуцируют Т-хелперы. 
Гамма-интерферон усиливает синтез HLA-антигенов клетками, что 
приводит к ускорению процессов распознавания и переработки ан­
тигенов, активирует естественные киллеры, Т- и В-лимфоциты, ан- 
тителогенез, адгезию лейкоцитов и моноцитов, фагоцитоз.
Интерфероны не лизируют вирусы, но блокируют их реплика­
цию в клетках. Они вырабатываются клетками, инфицированными 
вирусом, а также после их стимуляции веществами- 
интерфероногенами или вакцинами. Интерфероны видоспецифич­
ны: человеческие не влияют на инфекции животных и наоборот. 
При стимуляции лейкоцитов вирусными и другими антигенами они 
выделяются в значительном количестве. Интерфероны-препараты 
применяют для лечения гепатитов, опухолей и других заболеваний.
Пептиды различных клеток: эпителия ((3-дефензины), нейтро­
филов (а-дефензины) способны убивать бактерии. В-дефензины 
эпителия слизистой оболочки носа нейтрализуют риновирусы, вы­
зывающие ринит.
Система комплемента
Комплементом (complement -  дополнять) называют сложную 
систему белков (более 30) сыворотки крови, многие из которых яв­
ляются проферментами. Основные компоненты системы компле­
мента обозначаются буквой С с соответствующим номером (Cl, С2,
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СЗ и т.д.) Они образуются в печени и секретируются макрофагами. 
Активация системы комплемента протекает классическим, пектино­
вым и альтернативным путями в виде каскадной цепной реакции, 
управляемой семью регуляторными белками. При этом каждый 
предыдущий компонент каскада активирует последующий за счет 
ферментативного расщепления. Продукты расщепления обозначают 
дополнительно малыми буквами «а» (меньший),- «Ъ» (больший, 
кроме С2Ъ). Активированные компоненты комплемента обознача­
ются сверху чертой, например С1.
Естественные ингибиторы тормозят активацию C lq компонента 
(ингибитор Clq) и С1 ингибитор (С1 Инг).
Классический путь активации запускается комплексом ан­
тиген-антитело в присутствии катионов Са и Mg обычно на поверх­
ности клетки-мишени (микроб покрыт антителами). Кроме того, ак­
тиваторами этого нули могут быть липид А липополисахаридов и 
пептидогликаны бактерий, РНК-вирусы, СРВ, эндотоксин менинго­
кокка, микоплазмы, белок А стафилококка. Комплекс антиген- 
антитело связывается с Clq, который относится к семейству коллек- 
тинов (кальций-зависимых лектинов). Места связывания открыва­
ются после связывания с антигеном. Они находятся в Ср4-домене 
Fc фрагмента IgM и Су2-домене IgG. Связанный с одним из них Clq 
активирует С1ги Cis — протеиназы.
СЗа и С5а - анафилатокспны 
С4Ь2а- конвертаза классического пути
Рис. 7 Классический путь активации комплемента
Регулятором этого этапа является С1 Инг (ингибитор C is  се­
риновой протеазы). Его дефицит ведет к спонтанной активации 
комплемента, проявляющейся наследственным ангионевротическим
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отеком нередко гортани. Активированная протеаза Cis расщепляет 
С4 на С4а и С4Ь (рис. 7). С4а является анафилотоксином; С4Ь при­
соединяется либо к комплексу С1, либо к поверхности клетки- 
мишени. Далее, в присутствии ионов Mg++, к нему присоединяется
с г .
В свою очередь, С2 расщепляется на С2а и С2Ь предьщущим 
С1 компонентом. С2а остается связанным с С4Ъ. Комплекс С4Ъ2а 
получил название СЗ-конвертаза классического пути активации 
комплемента. Конвертаза расщепляет СЗ компонент на СЗа (анафи- 
латоксин) и СЗЬ. Этот момент является центральным в активации 
комплемента, так как СЗЬ связывается с клеточной мембраной бак­
терий и усиливает образование новых СЗЬ (усиливающая петля). 
Связывание СЗЬ с мембраной чужеродной (бактерии и др.) клетки 
препятствует его расщеплению фактором, ускоряющим диссоциа­
цию (DAF -  decay accelerating factor -  CD55). В норме в крови на­
блюдается постоянная самопроизвольная активация СЗЬ, которую 
обычно инактивирует DAF (CD55). Однако накопившийся, избы­
точный СЗЬ присоединяется к С2а, образуя С5-конвертазу 
(С4Ъ2аЗЬ). Этот макромопекулярный комплекс активирует компо­
нент С5. Он распадается на С5а (анафилатоксин) и С5Ъ. Фрагмент 
С5Ь связывает С6 и С7. Комплекс С5ЬС6С7 связывается с мембра­
ной и присоединяет С8, а затем С9 компоненты. Агрегат C5b, С6-С9 
получил название мембраноатакующего комплекса (МАК). В меха­
низме его литического действия много общего с перфорином. МАК 
встраивается в мембрану клетки-мишени за счет гидрофобных 
взаимодействий, образуя трансмембранный канал диаметром 10 нм. 
Через него в клетку посгупают ионы натрия и вода, а выходят ионы 
калия, что приводит к набуханию клетки и лизису. Однако, если 
комплекс С5ЬС7 не связался с мембраной, то он может присоеди­
нить липопротеид низкой плотности или регуляторный S-белок (ви- 
тронектин), после чего уже не способен связываться и лизировать 
клетки.
Альтернативный путь активации комплемента (рис. 8) за­
пускается полисахаридной частью липополисахаридов клеточной 
стенки бактерий (эндотоксинами), агрегированными иммуноглобу­
линами, лекарственными препаратами и т.д. Они стимулируют рас­
пад СЗ на СЗа и СЗЬ.
Факторы Н и I контролируют этот процесс, частично расщепляя 
образовавшиеся СЗЬ. Появившийся в избытке СЗЬ-компонент в 
присутствии ионов магния связывается с фактором В сыворотки 
(неактивная сериновая протеаза). На комплекс СЗЬВ действует фак­
тор D - активная сывороточная протеаза. Она расщепляет фактор В 
на Ва и ВЬ. Появившийся комплекс СЗЬВЬ представляет собой СЗ-
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конвертазу альтернативного пути активации, которая усиливает 
расщепление СЗ (усиливающая петля). В норме она неустойчива, но 
стабилизируется белком-пропердином (белок Р), который она акти­
вирует. Конвертаза альтернативного пути расщепляет С5 компонент 
на С5а и С5Ъ. Дальнейшая активация комплемента не отличается от 
классического пути. Таким образом, СЗ-компонент является веду­
щим в активации комплемента по всем путям, определяя процессы 
цитолиза.
В процессе активации комплемента образуются биологически 
активные фрагменты. Так, компоненты С4а, СЗа и С5а служат ана- 
филатоксинами, действуя на макрофаги, гранулоциты, тучные 
клетки. Они вызывают выделение из них медиаторов, дегрануляцию 
тучных клеток. Возникающий патологический процесс клинически 
проявляется аллергическими (шок и др.), псевдоаллергическими ре­
акциями, воспалением и повреждением тканей.
Рис. 8 Альтернативный путь активации комплемента
При заболеваниях, сопровождающихся образованием иммун­
ных комплексов (аутоиммунные болезни, инфекции), уровень бел­
ков комплемента снижается - гипокомплементемия. Комплемент 
стимулирует фагоцитоз и расщепление иммунных комплексов.
Уровень комплемента наиболее высок у морских свинок, по­
этому их сыворотка крови используется как "комплемент" в сероло­
гических реакциях (он инактивируется при 56°С за 30 мин).
Компоненты активированного комплемента связываются с ре­
цепторами для комплемента, имеющимися на клетках. Известно
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несколько тилов рецепторов на лейкоцитах, связывающих субком­
поненты СЗ: СЗЬ, iC3b и C3dg.
CR1(CD35) - рецептор 1-го типа связывает СЗЬ, присутствует 
на эритроцитах и лейкоцитах, обеспечивает иммуноадгезию, усили­
вает фагоцитоз; разрушает СЗЬ подобно фактору Н и препятствует 
активации комплемента, что уменьшает воспаление и повреждение 
тканей (получен рекомбинантный препарат); CR2(CD21) присоеди­
няет iC3b, C3dg, присутствует на В-лимфоцитах, может связывать 
вирус Эпштейна -  Барра, активирует В-клетки; CR3(CD1 lb/CD18); 
связывает iC3b, экспрессирован на гранулоцитах, лимфоцитах, уча­
ствует в фагоцитозе; CR4 (CDllc/CDlB) -  для iC3b и C3dg присут­
ствует на фагоцитах, как и CR3 относится к семейству лейкоцитар­
ных р2-интегринов -  молекул адгезии. ClqR -  имеется на макрофах, 
В-лимфоцитах, эндотелии, связывает иммунные комплексы.
Взаимодействуя с этими рецепторами клеток, продукты актива­
ции комплемента стимулируют функции лейкоцитов, запускают 
воспаление; усиливают противомикробный иммунитет.
Так, МАК активированного комплемента может лизировать не­
которые бактерии. С другой стороны, компоненты классического 
или альтернативного пути покрывают бактерию, опсонируют ее и 
связывают с фагоцитом (см. рис. 10).
При недостаточности комплемента развиваются иммунодефи­
циты.
Клетки естественного неспецифического иммунитета
Клетки естественного иммунитета (естественные киллеры, мо­
ноциты-макрофаги, гранулоциты, тромбоциты, дендритные клетки) 
в большинстве случаев являются первыми, которые связывают ан­
тигены. Хотя это связывание считается неиммунным, неспецифиче­
ским, однако их рецепторы и адгезины обладают элементами спе­
цифичности, так как взаимодействуют с определенными нативными 
химическими группировками антигенов: во многих случаях это уг­
леводы (гликопротеины и гликолипиды), которыми «пренебрегают» 
Т-лимфоциты, взаимодействующие только с «презентированными» 
этими клетками пептидами. Поэтому они не только дополняют им­
мунитет, но нередко играют в нем решающую роль, особенно после 
активации их цитокинами. Следовательно, эти клетки активно уча­
ствуют в реакциях первичного иммунного ответа, а также, уже по­
сле активации, служат его эффекторами (вторичный ответ) и осуще­
ствляют приобретенный противоинфекционный иммунитет. Всеми
55
перечисленными свойствами обладают естественные или натураль­
ные киллеры (ЕК, NK).
Естественные киллеры (ЕК)
Это клетки естественного, врожденного иммунитета. Пред­
ставляют собой самостоятельную, третью популяцию лимфоцитов. 
Возникают из костно-мозговых предшественников под влиянием 
ГМ-КСФ и ИЛ 2. Представляют собой крупные гранулярные лим­
фоциты (5-15% среди лимфоцитов в крови, много в печени и селе­
зенке), имеющие почковидное ядро и азурофильные гранулы в ци­
топлазме. Однако они могут быть похожими на малые лимфоциты. 
В гранулах содержится перфорин (вызывает образование пор в 
клетке) и гранзимы (сериновые эстеразы, индуцирующие апоптоз в 
клетках-мишенях). В активированные цитотоксические клетки ЕК 
превращаются под влиянием альфа- и гамма-интерферонов и ИЛ-21, 
а также СРВ. Сильными активаторами служат ИЛ-2, 12, 5, 6, 7, уг­
нетающими -  ИЛ-1, 3 и простагландин Е2. Зрелые ЕК несут CD56, 
CD 57, CD 94 и CD 161, а также адгезины, общие с другими клетками 
(CD2, CD54, CD58). Не имеют ТКР и Ig. Субпопуляция К -  несет 
CD 16 (FcyRIIl) и вызывает антителозависимую клеточную цитоток­
сичность (АЗКЦ). Обладают специальными рецепторами (NKR1P -  
CD 161), принадлежащими к семейству лектинов С-типа, а также ре­
цепторами KAR (killer activation receptor).
Рецепторы ЕК связываются с гликопротеинами и гликолипи­
дами, узнавая олигосахаридные маннозные детерминанты, которые 
имеются на вирусзараженных опухолевых и некоторых клетках, не 
имеющих МНС (HLA) I класса. Контакт усиливается другими моле­
кулами адгезии (CD 16, CD56 и др.). Однако лизис клетки-мишени 
наступает только если одновременно на ней отсутствуют аутоло­
гичные молекулы МНС-I класса (HLA-A, В, С), которые его инги­
бируют. На клетках, пораженных вирусами и опухолевых, такие 
молекулы утрачиваются. Так осуществляется распознавание клеток 
«своих» от «не своих». На трофобласте отсутствуют HLA А, В, С -  
антигены, но есть HLA-G антиген, подавляющий активность ЕК и 
возможность повреждения его клеток.
Для лизиса мишеней ЕК выделяют белок перфорин (подобен 
компоненту комплемента С9), связываясь с мембраной, он форми­
рует в ней трансмембранный канал, через который в клетку-мишень 
впрыскиваются гранзимы, активирующие в ней каспазы (сериновые 
протеазы), а они активируют эндонуклеазы, осуществляющие фраг­
ментацию ДНК -  апоптоз. Разрушение мишеней происходит и за
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счет осмолизиса (некроз). Весь процесс лизиса продолжается 1-2 
часа.
Активированные ЕК выделяют цитокины: интерфероны а, р, 
у, ИЛ-1 и ИЛ-2, ФНОа, и р (лимфотоксин), хемотаксические факто­
ры, Р-эндорфин, адреналин. Активность ЕК угнетают ингибиторы 
протеаз, кортикостероиды, адреналин, агенты, повышающие уро­
вень цАМФ.
Дефициты функций ЕК служат причиной вирусных, особенно 
герпетических инфекций и, возможно, развития опухолей.
Хотя ЕК не имеют альфа цепи рецептора для ИЛ-2 (CD25), они 
активируются им in vitro, связывая его р (CD122) и у (CD132) цепя­
ми и превращаются в активированные клетки (ЛАК), которые могут 
разрушать опухолевые клетки. На этом основан меотд иммунотера­
пии рака.
Система мононуклеарных фагоцитов
В систему мононуклеарных фагоцитов объединяют моноциты 
крови и различные макрофаги (купферовские клетки печени -  
звездчатые ретикулоэндотелиоциты, альвеолярные макрофаги, мак­
рофаги соединительной ткани, астроциты глии, остеокласты). Все 
они возникают из гемопоэтической стволовой клетки и проходят 
ряд стадий: монобласт-промоноцит-моноцит-макрофаг. Созревают 
под влиянием четырех гранулоцитарно-макрофагальных колоние­
стимулирующих факторов (ГМ-КСФ), выделяемых Т-лимфоцитами, 
фибробластами и макрофагами. В зависимости от последующей ло­
кализации макрофаги приобретают специфические структурные и 
морфологические черты.
Они несут на поверхности маркеры: CD 13 (аминопептидаза N), 
CD 14, CD 17 (лактозилцерамид), CD33, CD36, CD64 (Fey R I), CD32 
(Fey R II), CD 16 (Fey R III), CD 14, CD68, CD80), CD65, CD68, cepo- 
тониновые рецепторы для иммуноглобулинов, рецепторы для C lq и 
СЗ-компонентов комплемента и МНС I и II классов (HLA-DR и др.) 
антигены. CD 14 молекулы связывают липополисахариды бактерий 
комплексированные с липополисахарид-связывающим белком сы­
воротки крови; при активации макрофагов они сбрасываются с 
клетки. Адгезины, в частности, интегрины -  VLA2 и -  4 обеспечи­
вают взаимодействие с фибронектином, коллагеном и клеточными 
рецепторами. Имеется также рецептор «уборки мусора» (scavenger) 
— погибающих клеток, рецепторы для цитокинов и хемокинов, сти­
мулирующих подвижность. Описаны Toll-4-рецепторы, распознаю­
щие ЛПС-грамотрицательных бактерий и стимулирующие выделе­
ние ИЛ-1 из макрофагов.
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Эти фагоциты обладают развитым лизосомальным аппаратом, 
где содержится большое количество ферментов.
Функиии макрофагов'.
• фагоцитоз,
• распознавание и представление (презентация) антигенов,
• секреция медиаторов системы иммунитета.
Фагоцитоз. Феномен фагоцитоза открыт в 1883 году И. И. Мечни­
ковым (см. историю развития иммунологии). Процесс фагоцитоза 
происходит в несколько стадий (рис. 9).
Для фагоцитоза необходима активация фагоцита бактериаль­
ными продуктами, цитокинами (особенно у-интерфероном), компо­
нентами комплемента, адгезией к чужеродным клеткам. Макрофаги 
«узнают» бактериальные липополисахариды, пептидогликаны, кон­
цевые сахара мембранных гликопротеинов своими рецепторами -  
интегринами, селектинами. Toll-рецепторами и др. Это доиммуни- 
тетное распознавание (проявление естественного иммунитета). 
Хемотаксис резко усиливают специальные цитокины - р-хемокины, 
выделяемые моноцитами, макрофагами, лимфоцитами, эндотелием.
Стадия хемотаксиса — целенаправленное движение макрофа­
гов к объекту фагоцитоза (корпускулярный антиген), который вы­
деляет хемотаксические факторы (бактериальные компоненты и
Хемотаксис Адгезия Активация Начало фа- 
мембраны гоцитоза
Образование
фагосомы Фаголизосома Переваривание Выброс продуктовдеградации
Рис. 9 Фагоцитоз
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пептиды, компоненты комплемента -  С5а и др., хемокины и т.д.).
Стадия адгезии реализуется 2 механизмами: иммунным и не­
иммунным. Неиммунный фагоцитоз осуществляется за счет неспе­
цифической адгезии антигена на поверхности макрофага. В иммун­
ном фагоцитозе участвуют Fc-рецепторы макрофагов к иммуногло­
булинам. В одних случаях макрофаг несет на своей поверхности ан­
титела, за счет которых прикрепляется к клетке-мишени. В других - 
с помощью Fc-рецептора он сорбирует Fc-фрагменты антител, свя­
завшихся с бактерией (рис. 10). Антитела, факторы комплемента, а 
также СРВ, МСБ, усиливающие фагоцитоз, называют опсонинами 
(opsonin -  усиливающий).
бактерия лизис
менты Ig комплемент Фагоцитоз
(возможен лизис)
Рис. 10 Иммунный фагоцитоз осуществляется через связывание 
Fc-фрагментов антител и компоненты комплемента опсонизи-
рующие бактерию
Стадия эндоцитоза (поглощения). По типу "триггера" проис­
ходит инвагинация мембраны фагоцита и обволакивание крупного 
объекта фагоцитоза большими псевдоподиями с образованием фа- 
госомы. В дальнейшем фагосома сливается с гранулами-лизосомами 
и образуется фаголизосома. Мелкие частицы фагоцитируются по 
типу "зиппера" с мелкими псевдоподиями в точке адгезии с мем­
браной. Процесс сопровождается резкой активацией метаболизма -  
«респираторным взрывом» (см. ниже).
Стадия переваривания. В эту стадию происходит активация ли- 
зосомальных ферментов, выделение перикиси водорода, окиси азо­
та, радикала NO', разрушающих объект фагоцитоза (см. рис. 9).
Различают завершенный и незавершенный фагоцитоз. При за­
вершенном фагоцитозе происходит полное переваривание и бакте­
риальная клетка погибает. При незавершенном фагоцитозе микроб­
ные клетки остаются жизнеспособными. Это обеспечивается раз­
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личными механизмами. Так, микобактерии туберкулеза и то нео­
плазмы препятствуют слиянию фагосом с лизосомами; гонококки, 
стафилококки и стрептококки нередко устойчивы к действию лизо- 
сомальных ферментов, риккетсии и хламидии могут долго перси- 
стировать в цитоплазме вне фаголизосомы.
В разрушении бактерий в фагоцитах участвуют:
- кислородзависимая бактерицидность, опосредуемая восста­
новлением 0 2 с образованием токсичного супероксидного 
анион-радикала (-02), из которого возникают гидроксильные 
радикалы ( ОН), синглетный молекулярный кислород и перок­
сид водорода (Н20 2), а из последнего образуются гипоиодит и 
гипохлорид (HJO и НСЮ);
- бактерицидный оксид азота -  NO, который образуется под 
влиянием цитокинов индуцибельной синтетазой;
- катионные белки (катепсин G и др.) с антибиотикоподобным 
действием;
- лизоцим разрушает пептидогликаны стенки бактерий.
Распознавание и представление антигенов макрофагами. В
результате фагоцитоза и процессинга (переваривания и обработки) 
антигенов образуется большое количество низкомолекулярных ан­
тигенных фрагментов. Часть из них в виде пептидов перемещается 
на поверхность макрофага.
Если перевариванию подвергался вирусный или аутобелок ор­
ганизма, то его пептид длиной 8-11 аминокислотных остатков свя­
зывается с молекулами HLA I класса (HLA-A, HLA-B, HLA-C). Эк­
зоантигены-пептиды длиной 12-25 аминокислот связываются с мо­
лекулами II класса (HLA-DR), которые имеются на активированных 
макрофагах. Только после этого они взаимодействуют с Т- 
хелперами. Таким образом, макрофаги представляют переработан­
ный антиген Т-хелперам в комплексе со своими HLA антигенами (1- 
й сигнал).
Секреция медиаторов системы иммунитета. Вторым сигна­
лом для активации Т-хелперов является выделение макрофагами 
интерлейкина I - цитокина с многообразным биологическим и пиро­
генным действием. Кроме этого, макрофаги, особенно активирован­
ные, выделяют другие медиаторы: ИЛ-3, 6, 8, 10, 12, 15, 18, фактор 
некроза опухоли (ФНОа), ГМ-КСФ, простагландины, лейкотриены, 
интерфероны а  и Р, факторы комплемента, ферменты. Выделяя 
ИЛ-12, активированные макрофаги чаще стимулируют Тх 1.
ИЛ-ip  и ФИО - основные медиаторы макрофагов, выделяются 
под действием эндотоксина-липополисахарида многих видов бакте­
рий, индуцируют синтез белков острой фазы воспаления, септиче­
ский шок. Главным их свойством является провоспалительное дей-
60
ствие. Они стимулируют пролиферацию клеток-киллеров, направ­
ленных против чужеродных, в том числе опухолевых клеток, а так­
же непосредственно разрушают многие клетки. ФНОа увеличивает 
продукцию интерферонов, ИЛ-1 и ИЛ-2. Кроме этого, он оказывает 
и системное действие, в частности усиливает выделение гормонов 
гипоталамусом, вызывает лихорадку.
Контактный киллерный эффект на клетки-мишени оказывают 
«вооруженные» макрофаги, связавшие антитела -  опсонины своими 
Fc-рецепторами (рис. 10).
Система гранулоцитов
Эта система включает нейтрофильные, базофильные и эозино­
фильные гранулоциты (микрофаги). Все они происходят из ГСК в 
костном мозгу через ряд предшественников: миелобласт -  промие­
лоцит -  миелоцит -  юный -  палочкоядерный -  зрелый под влиянием 
ГМ-КСФ. В костном мозгу имеется резерв зрелых лейкоцитов (три 
четверти всех), в крови около 3%, остальные находятся в тканях.
Гранулоциты помимо HLA молекул I класса имеют органос­
пецифические антигены, присущие миелоидной ткани. У нейтрофи­
лов 5 генных локусов ответственны за аллогенные антигены: NA, 
NB, NC, NE, V (az), которые выявляются с помощью изоантител в 
реакциях лейкоагглютинации. Антигены NA1 и NA2 могут при пе­
реливании крови вызывать сенсибилизацию людей, не имеющих 
этого антигена (0,12%) и гемотрансфузионные реакции. У многоро- 
жавших NA-негативных женщин, иммунизированных NA- 
антигенами плода, такие антитела могут индуцировать аллоиммун- 
ную нейтропению новорожденного.
Нейтрофилы. Общее количество в организме составляет око­
ло 1,0* 1013, в крови -  2.5-4.5х109/л, 55-60% всех лейкоцитов. Увели­
чение в крови — нейтрофилия наблюдается при воспалении и ин­
фекциях. Средний срок циркуляции нейтрофилов в крови -  9 часов, 
а в тканях 2-3 дня, после чего они подвергаются апоптозу. В цито­
плазме имеют азурофильные и специфические гранулы. Азуро- 
фильные гранулы содержат Р-глюкуронидазу, катепсины, кислые 
гидролазы, кислые и нейтральные протеазы, эластазу, миелоперок- 
сидазу. В специфических гранулах находятся коллагеназа, лизоцим, 
белок, связывающий витамин В12-
Основные маркеры на нейтрофилах: HLA-A, В, С, CD 13 (ами-
нопептидаза), CD 14 (появляется после активации), рецепторы к 
Clq, СЗв, С5а компонентам комплемента, рецепторы к эритроцитам 
барана и мыши, CD-64 (высокоаффинный FcyRl-рецептор появля­
ется после активации), CD32 (FcT RII) и CD 16b (FcyRlHb), связы­
61
вающие IgG в иммунных комплексах; у «аллергиков» — три типа Fes 
рецепторов, связывающих IgE; много адгезинов (CDI 1/18,CD62L- 
селектин и др.). Нейтрофилы быстро отвечают на различные раз­
дражители и активируются хемокином -  ИЛ-8. На них имеются ре­
цепторы к другим хемокинам, в частности к N- 
формилметионилпептиду (хемоаттрактант из бактерий) и синтети­
ческим производным, которые служат сильными активаторами ней­
трофилов. Присутствуют рецепторы к ИЛ-6, интерферону гамма, 
низкоаффинный рецептор II типа к ИЛ-1, Н1 и Н2 гистаминовые 
рецепторы, лейкотриеновые и др. При стимуляции различными ци­
токинами изменяется экспрессия рецепторов, например, появляются 
высокоаффинные рецепторы для IgE и IgG. В то же время, в про­
цессе апоптоза нейтрофил теряет FcyRIII (CD 16)-рецептор. Низкая 
экспрессия CD 16 позволяет отличать эти апоптозные нейтрофилы 
от неапоптозных с высокой экспрессией CD 16.
Нейтрофилы быстро мигрируют в очаг воспаления из сосудов. Вна­
чале под слиянием цитокинов поврежденных клеток на эпителии 
экспрессируются Р и Е селектины и вырабатываются а-хемокины. 
На этапе «качения» нейтрофил катится по эндотелию венулы или 
капилляра за счет слабых связей с Р и Е селектинами. Затем насту­
пает этап активации, когда усиливается экспрессия интегринов и их 
рецепторов как на эндотелии, так и на нейтрофилах. Следствием 
этого является этап задержки нейтрофила из-за более прочного свя­
зывания и прилипания. В итоге нейтрофил проникает через поры 
между эндотелиальными клетками, которые на этом этапе сокра­
щаются под влиянием цитокинов.
Основной функцией нейтрофилов является фагоцитоз чужерод­
ных объектов (бактерий, клеток), после чего они превращаются в 
«гноеродные тельца» — составную часть гноя. При фагоцитозе про­
исходит усиление обмена веществ по гексозомонофосфатному пути 
с активацией дыхания -  "респираторного взрыва". Из гранул вы­
свобождаются ферменты, под влиянием НАДФ-оксидазы и цито­
хрома В образуются супероксид-анион (0 2 ‘), гидроксильные ради­
калы, пероксид водорода, синглетный .кислород, NO, гипохлорит 
(ИСКУ), действующие бактерицидно и мембранолитически. Важные 
факторы бактерицидности -  катепсины, лизоцим и катионные пеп­
тиды -  дефензины, вызывающие образование ионных каналов в 
клеточной стенке стафилококков, кишечной палочки, криптококков. 
Лактоферрин связывает железо, делая его недоступным для бакте­
рий.
Выделяя ферменты и мембранолитические вещества, нейтро­
филы разрушают окружающие клетки и формируют гнойный очаг
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распада, который в результате воспаления отграничивается от ок­
ружающих тканей.
Через высокоаффинные Fcy-рецепторы и Fes-рецепторы, появ­
ляющиеся после активации, нейтрофилы связывают IgG и IgE- 
антитела и за счет них могут специфично взаимодействовать с анти­
генами и аллергенами. Под влиянием растворимых антигенов они 
дегранулируют, повреждаются и выделяют ферменты и медиаторы. 
Они могут лизировать клетки, покрытые антителами, так как связы­
ваются своими Fc-рецепторами с Fc-фрагментами этих иммуногло­
булинов (антитело-зависимая клеточная цитотоксичность — 
АЗКЦ).
Базофилм (0,5-1% в крови) участвуют в аллергических реакци­
ях. На поверхности базофилов имеется от 6000 до 60000 высокоаф­
финных F e d -рецепторов, связывающих IgE. В гранулах базофилов 
содержится большое количество медиаторов аллергии (гистамин, 
серотонин, фактор активации тромбоцитов, простагландины, лей- 
котриены, факторы хемотаксиса, гепарин). Эти медиаторы выделя­
ются при дегрануляции базофилов, которая возникает после взаи­
модействия связанного базофилом антитела класса IgE с соответст­






Рис. 11 Дегрануляция базофилов (тучных клеток)
Тучные клетки находятся в соединительной ткани и слизистых 
оболочках (на 1 г 104-106 клеток) и имеют много общих свойств с 
базофилами. В них содержатся гранулы, богатые медиаторами ал­
лергии. Они имеют до 100000 рецепторов для IgE и являются эф- 
фекторными клетками аллергических реакций. Тучные клетки I ти­
па кожи и слизистых оболочек содержат химазу, хондриотинсуль- 
фат, а II типа в слизистых оболочках альвеол, бронхов, кишечника -  
триптазу, гепарин.
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Эозинофилы играют большую роль в противопаразитарном 
иммунитете и аллергии. В норме в крови их 0,5-3%, созревают под 
действием ИЛ-5. При аллергии и паразитарных инвазиях количест­
во их в крови увеличивается до 10-20% -  эозинофилия. В их грану­
лах содержится основной белок - цитотоксин и нейроцитотоксин, 
повреждающий паразитов и собственные клетки организма. Кроме 
этого, при активации эозинофилов из гранул высвобождаются те же 
медиаторы аллергических реакций, что и из базофилов, а также ци­
токины: ИЛ -  4, 5, 10, 12, 13, ГМ-КСФ и ФНОа. Эозинофилы имеют 
рецепторы для С4, СЗ, СЗЪ компонентов комплемента, для Fc- 
фрагментов IgG, IgE (CD23 -  низкоаффинный рецептор), молекулы 
HLA I и II классов (могут представлять антиген).
Система тромбоцитов
Тромбоциты (норма в крови -  180-320 х 109/л) участвуют в 
иммунных и аллергических реакциях. Возникают из мегакариоци- 
тов, пролиферацию которых усиливает ИЛ-11. Тромбоциты несут 
рецепторы к иммуноглобулинам (IgG, IgE), СЗ- и C lq-комлонентам 
комплемента, ламинину (CD29, CD46), тромбину (CD42d), фактору 
Виллебранда (CD42b), тромбоспондину (CD36), фибриногену 
(CD61, CD41), витронектину (CD61, CD51), коллагену (CD29, 
CD49), селектин CD62P и другие. Тромбоциты имеют HLA- 
антигены и органоспецифические аллогенные антигены Z w (Р1А), 
Ко (Sib), ВАК, Yuk (Pen), Вг, по другой номенклатуре НРА-1 -  
НРА-5. На эти антигены, находящиеся на молекулах адгезии, могут 
появляться антитела и посттрансфузионные реакции у людей с 
иными, несовместимыми антигенами.
Под влиянием иммунных комплексов и факторов активиро­
ванного комплемента, а также тромбоцитактивирующего фактора 
(ТАФ) происходит агрегация тромбоцитов и выделение из них ме­
диаторов. В их гранулах содержатся: гистамин, серотонин, простаг- 
ландины, лейкотриены, ТАФ, лизоцим, Р-лизины, лизосомальные 
энзимы, факторы, стимулирующие фагоцитоз и хемотаксис лейко­
цитов, активирующие кининовую и свертывающую систему крови и 
др. Из а-гранул выделяется p-тромбоглобулин, тромбоцитарный 
фактор роста гладкомышечных клеток, ингибитор активатора плаз­
миногена. Для тромбоцитов характерны следующие свойства: адге­
зия (Р-селектин, CD62P) к поврежденному эндотелию и другим 
клеткам, агглютинация, агрегация, секреция медиаторов и факторов, 
а также вязкий метаморфоз, т.е. превращение в аморфную массу.
Помимо участия в свертывании крови и воспалении, медиаторы 
и факторы тромбоцитов модифицируют иммунные реакции. Тром-
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боциты могут фагоцитировать и убивать бактерии, вирусы и участ­
вовать в АЗКЦ.
Дендритные клетки
Дендритные клетки (ДК) -  гетерогенная популяция подвижных 
клеток с характерной звездчатой формой, многочисленными вырос­
тами и ворсинками (см. рис. 1); присутствуют во всех тканях в не­
зрелом виде и отличаются по свойствам, экспрессии рецепторов.
Все ДК возникают из костно-мозговых миелоидно- 
моноцитарных предшественников под влиянием ГМ-КСФ, ФНОа, 
ИЛ-3. Могут быть получены из мононуклеаров крови (где их 0,5- 
1%) после культивирования 6-7 суток в присутствии ГМ-КСФ и ИЛ- 
4; их предшественники CD 14+ моноциты несут ряд рецепторов и 
маркеров: много молекул HLA (МНС) I и II классов, CD la, CD4, 
ICAM-1, Fey и Fce-рецепторы, рецепторы комплемента, включения 
Бирбека; могут синтезировать ИЛ-1, 6, 7. Своими рецепторами для 
маннозы (MMR), DEC-205 и другими они распознают сложные уг­
леводы мембран микроорганизмов (остатки маннозы, фукозы, N- 
ацетилглюкозамина), которые отсутствуют на аутологичных клет­
ках и фагоцитируют их. На ДК имеются рецепторы, связывающие 
вирусы: CD 155 -  рецептор полиовирусов, CD46 -  рецептор вируса 
кори, CCR5 -  корецептор ВИЧ-вируса. Они связывают, перерабаты­
вают антиген и сохраняют его в виде пептидов, помещенных в мо­
лекулу HLA-II класса. Из-за отсутствия костимулирующих молекул 
В7 (CD8 и CD86) и продукции ИЛ-12 незрелые ДК неспособны 
стимулировать Т-лимфоциты. Только после миграции в паракорти- 
кальные зоны лимфатических узлов и превращения в интердиги- 
тальные клетки у последних появляется способность активировать 
наивные Т-лимфоциты.
Зрелые ДК отличаются от незрелых высокой экспрессией HLA- 
DR, CD80, CD86, CD54 и CD83, они представляют антиген и стиму­
лируют на него ответ, а незрелые, связавшие антиген, -  угнетают 
иммунную реакцию.
В коже ДК -  белые отростчатые эпидермоциты (клетки Лангер- 
ганса) находятся в исчерченном сквамозном слое эпидермиса, вы­
сокочувствительны к ультрафиолетовым лучам.
Дендритные клетки слизистых оболочек сходны по свойствам с 
клетками Лангерганса, но могут, в отличие от них, сразу представ­
лять антигены Т-лимфоцитам.
Особая субпопуляция дендритных клеток (потомки фибробла­
стов) находится в фолликулах лимфоузлов (интрафолликулярные).
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Они связывают и длительно сохраняют антиген, поддерживают им­
мунологическую память, стимулируют созревание В-лимфоцитов.
Основные свойства ДК:
- связывание, переработка и презентация белковых и липогли- 
копротеидных антигенов CD4 Тх, CD 8 Т-клеткам (интердиги- 
тальные ДК) и В-лимфоцитам (фолликулярные ДК)
- секреция и выделение цитокинов, хемокинов, привлекающих и 
активирующих другие лейкоциты
- индукция аутотолерантности Т-лимфоцитов в тимусе и пери­
ферических органах
- участие в развитии аллергических и аутоаллергических (ауто­
иммунных) реакциях при патологической активации
- участие в противоопухолевом иммунитете
Эндотелиальные и эпителиальные клетки
Эндотелий капилляров и посткапиллярных венул может иметь 
много молекул адгезии, которые сильно экспрессируются после его 
активации: селектины Р и Е (распознают углеводы), интегриновые 
рецепторы ICAM-1 и 3, рецепторы для хемокинов, для ИЛ-1, 3, 4, 6, 
ФНО-а, интерферона-у, для C lq-компонента комплемента. При ау­
тоиммунном ответе и воспалении эндотелий выделяет ряд цитоки­
нов - ИЛ-1, 6, 7, ФНО-а и др.
После инфицирования вирусами простого герпеса I типа, грип­
па, цитомегаловирусом и другими, а также при воздействии цито­
кинов, на эндотелии появляются FcyII (CD32) рецептор для IgG, 
CD35 (рецептор СЗЬ-комплемента), усиливается экспрессия HLA- 
молекул I и II классов и других. Повреждение эндотелия усиливает­
ся связывающимися иммуноглобулинами и комплементом.
В лимфоузлах и пейеровых бляшках посткапиллярные венулы 
покрыты высоким (кубовидным) эндотелием, что в норме обеспечи­
вает миграцию через него лимфоцитов.
Эндотелиоциты имеют HLA-молекулы I и II классов и могут 
представлять антигены Т-лимфоцитам памяти, т.е. запускать вто­
ричный ответ или индуцировать толерантность при взаимодействии 
с наивными Т-лимфоцитами. При иммунном воспалении -  основной 
защитной реакции -  через эндотелий при участии молекул адгезии 
происходит миграция лейкоцитов в экстраваскулярное пространст­
во. В этом процессе участвуют селектины, интегрины и молекулы 
межклеточных взаимодействий ICAM-1 (CD54) и ICAM-2 (CD 102). 
Под влиянием цитокинов воспаления экспрессия этих молекул уси­
ливается и они «слущиваются» с клеток. В крови ICAM-1 в норме -  
200 нг/мл, а при воспалении -  600 нг/мл.
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При воспалении миграция лейкоцитов через эндотелий осуще­
ствляется в три стадии: 1) перекатывание, которое зависит от взаи­
модействия селектинов (Р-селектин-С062Р, Е-селектин-С062Е, L- 
се лектин-CD 62L) с олигосахаридами мембран лейкоцитов (сиалил — 
Льюис X.); 2) адгезия -  прилипание лейкоцитов к эндотелию при 
участии интегринов ICAM-1 и 2 (intercellular adhesion molecule-1 и
2) и VCAM-1 (CD-106, vascular adhesion molecule); 3) миграция че­
рез стенку сосуда, обусловленная предыдущими, а также РЕСАМ 
(CD31, platelet endothelial adhesion molecule) и IAP (CD47, integrin- 
associated protein) молекулами адгезии, причем в этом процессе уча­
ствуют хемокины и их рецепторы.
В норме экспрессия Fas-лиганда на эндотелии подавляет мигра­
цию через него лейкоцитов (лимфоцитов), имеющих Fas-рецептор.
Эпителий кожи и слизистых оболочек служит не только меха­
ническим защитным барьером, но и активно участвует в иммунных 
реакциях и воспалении (рис. 21). При любом повреждении эпителия 
выделяются хемокины (RANTES, ИЛ-8 и др.), привлекающие лей­
коциты. С другой стороны, клетки эпителия несут рецепторы, свя­
зывающие цитокины клеток СИ (ИЛ-2, у-интерферон и др.), под 
влиянием которых могут экспрессировать молекулы HLA (МНС) II 
класса (HLA-DR и др.) и через них участвовать в презентации анти­
генов.
Кроме того, эпителиальные клетки синтезируют специальные 
молекулы, входящие в структуру иммуноглобулинов-антител. В ча­
стности, это гликопротеины секреторных IgA и IgM, обеспечиваю­
щие их защиту от ферментов, содержащихся в секретах. Поврежде­
ние эпителия (вирусами и др.) приводит к нарушению процесса 
сборки этих иммуноглобулинов и к недостаточности местного сек­
реторного иммунитета.
Взаимоотношения между эпителием и прилежащими к нему 
лимфоидными клетками, макрофагами и дендритными клетками 
определяет местный иммунитет кожи и слизистых оболочек (см. 
рис. 12).
Фибробласты -  основные клетки соединительной ткани, секре- 
тируют различные молекулы адгезии, цитокины; реагируют на те, 
которые выделяют клетки СИ, участвуют в воспалении, формируя 
межклеточные структуры и соединительнотканные волокна, обес­
печивая фиброз очага воспаления.
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Иммунопатология включает заболевания, в основе которых 
лежат нарушения в системе иммунитета.
Различают 3 основных вида иммунопатологии:
=> заболевания, обусловленные угнетением реакций иммунитета 
(иммунодефицитные болезни);
=> заболевания, зависящие от гиперреактивности системы иммуни­
тета (аллергия и аутоаллергические заболевания).
=> болезни с нарушением пролиферации клеток СИ и синтеза им­
муноглобулинов (лейкозы, парапротеинемии).
Развитие иммунопатологии зависит от эндогенных и экзоген­
ных причин (рис. 13). Эндогенные -  наследственная предрасполо­
женность и предшествующие заболевания, экзогенные - факторы 
внешней среды. Система иммунитета высокочувствительна к эколо­
гически вредным факторам, которые содержатся в воде, воздухе, 
пище. Особенно много иммунотоксинов встречается при различных 
производствах и в первую очередь -  химических. Ксенобиотики, 
как правило, высокотропны к клеткам СИ и модифицируют иммун­
ные реакции.
Существуют следующие группы вредных иммунотропных ве­
ществ:
1. Продукты полного и неполного органического сгорания, осо­
бенно дизельного топлива (токсичные радикалы и окислы).
2. Химические вещества: формальдегиды и содержащие его смо­
лы, фенолы, бензолы, продукты синтеза пластмасс, нефтехи­
мии, резиновой и лакокрасочной промышленности. Вещества 
бытовой и сельскохозяйственной химии: моющие, пищевые 
добавки и косметические средства, пестициды, гербициды, ин­
сектициды и др.
3. Металлы и соли свинца, ртути, платины, кобальта, никеля и
др.
4. Неорганическая и органическая пыль и аэрозоли.
5. Лекарства и медикаменты.
6. Биологические продукты: пыльцевые, бытовые, грибковые, 
бактериальные, вирусные антигены и аллергены.
Наиболее сильные иммунодепрессивные эффекты оказывают 
иммунотоксины: пестициды, гербициды, фосфорорганические со­
единения, соли тяжелых металлов, токсичные радиалы.
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Лекарства и медикаменты в зависимости от свойств могут ока­
зывать иммунодепрессивное или аллергенное действие. Вещества 
биологического происхождения чаще индуцируют реакции повы­
шенного типа -  аллергические и аутоаллергические.
НЕБЛАГОПРИЯТНЫЕ ФАКТОРЫ 
физические, химические, биологические








Рис. 13 Роль неблагоприятных факторов внешней среды 
в развитии иммунопатологии
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Все иммунотропные вещества вызывают транзиторные имму­
номодуляции, особенно у генетически предрасположенных людей. 
При дополнительных воздействиях антигенов они могут стать стой­
кими и привести к развитию иммунопатологии (см. рис. 13).
Влияние вредных факторов внешней среды на СИ человека и 
изменения его иммунного статуса изучает экологическая иммуноло­
гия. Ее предмет это: определение параметров иммунного статуса 
населения различных, в том числе экологически неблагополучных 
регионов; установление связи между возникновением иммунопато­
логии и действием экологически вредных факторов, разработка ме­
тодов профилактики и коррекции нарушений СИ.
Физические факторы (лучевая и волновая энергия) в больших дозах 
оказывают неспецифическое иммунодепрессивное действие, а в ма­
лых -  нередко иммуностимулирующее на некоторые показатели 
СИ.
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1. И М М У Н О Д Е Ф И Ц И Т Н Ы Е  БО Л Е ЗН И
Представление о том, что инфекция -  
процесс, полностью зависимый от микроор­
ганизма, доминирует в сознании врачей. Те 
же, нередко важнейшие нарушения в систе­
ме иммунитета организма, которые пред­
шествуют ей, т.е. иммунодефициты, игно­
рируются. Отсюда и главная лечебная док­
трина — любыми способами уничтожить 
микроорганизм, что вызывает появление все 
более резистентных его вариантов, а по­
пытки «стерилизации» макроорганизма ин­
дуцируют дисбиозы и хронические формы 
иммунопатологии (Новиков Д.К., 1999).
Вся инфекционная патология ЛОР-органов обусловлена нали­
чием первичных или вторичных иммунодефицитов, т.е. протекает 
как иммунодефицитная болезнь, которая имеет характерные клини­
ческие, лабораторные признаки, а при первичных иммунодефицитах 
-  генетическую основу.
Иммунодефицитная болезнь (ИДБ) -  врожденный, генетиче­
ский или приобретенный структурный и/или функциональный де­
фицит какого-то звена в системе иммунитета, клинически прояв­
ляющийся рецидивами инфекции, вызванной условно-патогенными 
вирусами, бактериями, грибами, паразитами.
Иммунодефицит — генетический и/или лабораторный при­
знак дефекта (недостаточности) звена иммунитета с клиниче­
скими или без клинических проявлений.
Не рекомендуются неопределенные понятия: «иммунодефи- 
цитное состояние», «иммунологическая недостаточность».
Общие признаки иммунодефицитной болезни
1. Наличие рецидивирующего (хронического) воспалитель­
ного инфекционного процесса любой локализации, рези­
стентного к обычному лечению. Вирусные и/или бактери­
альные инфекции у новорожденных, ВЦЖиты.
2. Выявление вирусов, условно-патогенных бактерий и/или 
грибов в очаге поражения.
3. Клинические признаки — стигмы, характерных для пер­
вичных иммунодефицитов у детей.
4. Наличие причин (иммуносупрессивных факторов), вы­
звавших приобретенную ИДБ.
5. Лабораторные признаки иммунодефицита, подтвержден-
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ные в динамике не менее 3-х раз через 2 нед — 1 мес в том 
числе в период ремиссии.
6. Эффективность иммунокорригирующей терапии.
Два последних (5, 6) признака являются дополнительными, 
вспомогательными, для диагноза достаточно двух первых признаков 
в сочетании или без с 3-м и 4-м.
Основным клиническим признаком ИДБ является наличие и 
конкретные клинические особенности течения инфекционного син­
дрома -  рецидивов и обострений инфекций, вызываемых условно- 
патогенными микроорганизмами -  вирусами, бактериями, грибами, 
паразитами.
Инфекционные синдромы любой локализации -  главные кли­
нические «маркеры» иммунодефицитов и служат клиническими 
проявлениями иммунодефицитной болезни (ИД). Связь с инфекци­
ей, «вызываемых» условно-патогенными микроорганизмами (виру­
сами, бактериями, грибами) с иммунодефицитом очевидна, т.к. 
только при его наличии возможна их экспансия -  инфекция. Имен­
но недостаточность противовирусного или антибактериального им­
мунитета приводит к размножению этих микроорганизмов — ауто­
логичных или поступивших извне.
Для возникновения инфекционного процесса необходимы три 
основных условия: патогенный возбудитель, проникновение его во 
внутренние среды организма, восприимчивость макроорганизма. 
Причем активность инфекционного процесса определяется степе­
нью выраженности трех названных условий. При первом условии 
развитие инфекционного процесса зависит от дозы и вирулентности 
возбудителя, при втором -  от состояния естественных барьеров 
макроорганизма и места проникновения возбудителя, при третьем — 
от резистентности -  иммунитета макроорганизма.
Способность организма человека противостоять различным 
микроорганизмам обусловлена двумя механизмами: неспецифиче­
ской противоинфекционной резистентностью, которая сразу на­
правлена на множество инфекционных агентов и развитием специ­
фического приобретенного иммунитета к конкретным микроорга­
низмам.
Результатом взаимодействия микробов и макроорганизма мо­
жет быть нестерильный иммунитет, когда факторы патогенности и 
иммунитет уравновешены, стерильный иммунитет -  освобождение 
от инфекта и инфекция — размножение вирулентного микроба. 
Только при поступлении в здоровый организм большой дозы высо-
73
ковирулентных микроорганизмов могут преодолеваться его защит­
ные барьеры и иммунитет. В такой ситуации [до­
за + вирулентность] > [барьеры + иммунитет] -  т.е. наблюдается 
относительный иммунодефицит, что характерно для особо опас­
ных бактериальных инфекций (чумы, сибирской язвы, холеры), не­
которых вирусных инфекций (бешенство, атипичная пневмония и 
др.). Однако даже при развитии эпидемий чумы в древности, часть 
людей оставались здоровыми за счет повышенной естественной ре­
зистентности и иммунитета. После эффективной вакцинации высо­
ковирулентные микроорганизмы уже не могут преодолеть приобре­
тенный (адаптивный) иммунитет.
Иммунодефицит -  относительный или абсолютный -  главная 
причина инфекций. При повышении, стимуляции иммунитета после 
вакцинации возникает резистентность ко многим высоковирулент­
ным возбудителям. Так, путем вакцинации населения была ликви­
дирована оспа, уносившая миллионы людей, индуцируется невос­
приимчивость к кори, полиомиелиту, гриппу, гепатиту В, клещевым 
энцефалитам, желтой лихорадке и другим инфекциям. Это доказы­
вает, что даже высоковирулентные возбудители не могут преодо­
леть предварительно мобилизованные иммунитетные барьеры орга­
низма. Следовательно, вирулентность возбудителей инфекций не 
абсолютна и организм с достаточно высокой степенью специфиче­
ской и неспецифической активности СИ — т.е. иммунный — в со­
стоянии противостоять ей. Отсюда следует, что резистентность, 
иммунитет организма, а не вирулентность возбудителя служит оп­
ределяющим фактором развития любой инфекции. Поэтому «ин­
фекционные болезни» следует обозначать как «иммунодефицитные 
инфекционные болезни» или «иммунодефицитные болезни с кли­
никой инфекций». Основой стратегии их профилактики и лечения 
должно быть повышение невосприимчивости, активация иммуните­
та восприимчивого организма. С этих позиций, антимикробная те­
рапия (противовирусная, противобактериальная) имеет значение, с 
одной стороны, как способ уменьшения инфицирующей дозы воз­
будителя, приближающий ее к относительно недостаточному имму- 
нитетному барьеру, а с другой -  антигены разрушенных микробов 
стимулируют иммунитет, повышают этот барьер.
Относительный ИД в здоровом организме приводит к развитию 
на инфект острой воспалительной реакции и иммунного ответа, ко­
торый при выздоравливании нейтрализует патоген, после чего 
обычно возникает адаптивный иммунитет. Если этого не происхо­
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дит, относительный ИД может стать абсолютным. Попытки оцени­
вать острую воспалительную реакцию как нормальный ответ и как 
бы физиологическое состояние это то же, что считать больного здо­
ровым, а смерть от такого острого воспаления -  естественной смер­
тью. Нормальная, физиологическая работа СИ обеспечивает ней­
трализацию инфектов, патогенов без признаков воспаления и разви­
тия генерализованной иммунной реакции, на уровне местных, есте­
ственных или приобретенных факторов иммунитета так, как это 
происходит в иммунном организме после вакцинации или перене­
сенной ранее инфекции.
Что касается условно-патогенных микроорганизмов -  абсолют­
ного большинства вирусов, бактерий, грибов, то развитие инфекции 
при их участии возможно только в иммунодефицитном организме, 
т.е. при наличии абсолютного, а не относительного иммунодефици­
та какого-то фактора, звена, рецептора или молекулы иммунитета.
Следовательно, без иммунодефицита нет инфекции, а она — 
есть клиническое проявление И ДБ. Поэтому, как и инфекции, И ДБ 
имеют острое, подострое и хроническое течение.
Различают первичные и вторичные иммунодефициты (ИД) и 
соответственно иммунодефицитные болезни.
Первичные ИД -  это генетические аномалии, обычно клиниче­
ски проявляющиеся (хотя и не всегда!) у детей уже в раннем возрас­
те. Вторичные ИД возникают у клинически здоровых людей под 
влиянием различных причин, правда у многих из них можно вы­
явить генетическую предрасположенность к развитию ИДБ.
Среди как первичных, так и вторичных иммунодефицитов мы 
выделяем структурные и функциональные.
К структурным ИД относятся:
— органные -  при отсутствии или недостаточности органа имму­
нитета (аплазия тимуса, аспления, вторичные постспленэкто- 
мический и посттонзиллоэктомические синдромы)
— клеточные -  при отсутствии или неполноценности клеток сис­
темы иммунитета
— макромолекулярные -  при отсутствии или неполноценности 
макромолекул (рецепторов, цитокинов)
— субмолекулярные -  при изменении строения отдельных пеп­
тидных цепей рецепторов и цитокинов из-за генных мутаций
— точечные генные, приводящие к изменению последовательно­
сти или замене отдельных аминокислот в пептидах (замена 




-  «функционально-генетические», возникшие в связи с измене­
нием активности генов цитокинов или их и других клеточных 
рецепторов (первичные ИД -  наличие аллельных вариантов 
генов, мутации интронных областей, вторичные -  изменение 
активности генов под влиянием вирусов и других агентов)
-  функционально-клеточные, появляющиеся из-за нарушений 
функциональных взаимодействий клеток СИ
-  функционально-органные и межсистемные, развивающиеся 
из-за нарушений регуляции и взаимодействий между различ­
ными органами СИ, а также нервной и эндокринной система­
ми.
Эти уровни дефектов СИ во многом определяют методы и так­
тику диагностики и лечения ИДБ. При структурных генных дефек­
тах, точная локализация дефекта определяется не только отсутстви­
ем конечного продукта (например, IgG2), но структурным генетиче­
ским анализом клеток-продуцентов.
При органопатологии СИ (аплазии) достаточно клинического 
обследования. Функциональные дефекты на уровне активности ге­
нов могут выявляться по конечным их продуктам (например, цито­
кинам), а органные -  по изменению количества органоспецифиче­
ских продуктов (например, ферментов, медиаторов).
Лечение структурных генетических дефектов требует генной 
терапии, трансплантации гистосовместимых клеток СИ или замес­
тительной терапии недостающим продуктом (например, IgG), тогда 
как функциональные дефекты могут быть корригированы иммуно- 
тропными препаратами и другими воздействиями.
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1.1 Первичные иммунодефициты
Наряду с инфекционным синдромом, как основным призна­
ком, многие генетические ИДБ ассоциированы с неинфекционными 
клиническими проявлениями: аллергическими (дерматиты, экзема и 
др.); аутоиммунными синдромами, дефектами костей скелета, 
тромбоцитопенией, атаксией и рядом других поражений различных 
органов и систем. Аллергические реакции наблюдаются при селек­
тивном дефиците IgA, синдроме Вискотта-Олдрича. Проявления 
аутоиммунных синдромов разнообразны: тромбоцитопении, ней- 
тропении, СКВ, анемии и др. При ИД чаще, чем в общей популя­
ции, встречаются опухоли! Эта связь обусловлена участием про­
дуктов дефектных генов во многих метаболических процессах, а не 
только в иммунных реакциях.
Иммунодефицит не всегда проявляется клинически как бо­
лезнь из-за высоких компенсаторных возможностей СИ. Так, на­
пример, функции большинства интерлейкинов многократно взаим­
но перекрываются, поэтому недостаточность одного из них клини­
чески может не манифестироваться.
Дефекты одних генов клеток СИ клинически не проявляются, 
а других -  служат причиной развития тяжелых полиморфных и да­
же фатальных клинических синдромов. На это указывают модели 
генетических дефектов на мышах, у которых инактивированы от­
дельные гены («нокаут»-мыши). При дефекте гена CD28 (костиму- 
лирующая молекула Т-лимфоцитов, взаимодействующая с CD 80 
для созревания в Тх 1, или с CD86 в Тх2), количество Т- 
лимфоцитов нормальное, но ослаблен их ответ на антигены, выра­
ботка Тх 2 цитокинов и защита от вирусов (Ярилин А.А., 1999). Де­
фект гена молекулы CD 152 (CTLA4) приводит к лимфоаденопатии, 
спленомегалии лимфоидной инфильтрации органов и смерти. По­
хожие синдромы наблюдаются в клинике.
У мышей с «нокаутом» гена В7.2 (CD86 -  молекула костиму- 
ляции на В-клетках для Т-лимфоцитов) подавлен гуморальный и 
клеточный иммунитет. При дефекте CD40 (рецептор В-клеток для 
стимуляции Т-лимфоцитов) угнетаются развитие Тх 1, синтез ин- 
терферона-у, ИЛ-12, ответ на белковые антигены. Сходный эффект 
получен при дефекте CD40L на Т-лимфоцитах, молекулы, взаимо­
действующей с предыдущей. У человека дефект взаимодействий 
этих молекул приводит к гипер-^М-синдрому.
При отсутствии гена лимфотоксина -  а (1Т-а) у мышей нару­
шено развитие лимфоидных органов: отсутствуют лимфоузлы, пей- 
еровы бляшки, угнетен синтез антител, но имеются Т- и В-
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лимфоциты.
С другой стороны, мыши с дефектом гена ИЛ-2 выживают, а у 
человека развиваются Т-клеточный ИД, дисиммуноглобулинемия, 
гемолитическая анемия, энтероколиты. Дефициты IgA или IgG4 у 
людей могут не иметь клинических последствий. Однако при небла­
гоприятных условиях дефицит IgA, особенно его секреторного ва­
рианта, приводит к развитию рецидивирующих инфекций слизи­
стых оболочек. Поэтому лабораторное выявление сниженного пока­
зателя СИ не дает оснований ставить диагноз имму но дефицитной 
болезни, но должно служить основанием для диспансерного наблю­
дения, особенно при наличии даже неинфекционных заболеваний.
Первичные ИД, обычно врожденные и генетически обуслов­
ленные, проявляются уже и раннем детском возрасте. Частота пер­
вичных ИД составляет примерно 4,5 на 10000 новорожденных, или 
24,9 на 1 млн детей. Однако их значительно больше, чем выявляет­
ся. Во-первых, не все изучены (описано более 70 ИД) и только за 
последние годы раскрыто несколько десятков новых иммунодефи­
цитов. Во-вторых, даже известные ИД не диагностируются из-за 
слабости иммунологической службы, недостаточной осведомлен­
ности врачей, в первую очередь педиатров, достаточно сложных 
методов диагностики. В среднем с ИД по Европе зарегистрирован 1 
больной на 96000 населения, тогда как в Швеции 1:10000, в Швей­
царии 1:12000. Исходя из данной частоты в Москве должно быть не 
менее 1000 больных, в России не менее 15000, а в Беларуси -  не 
менее тысячи. Диагностика ИД основывается на особенностях кли­
нических проявлений, так как большинство имеет характерные 
симптомы и определенные ассоциированные признаки. Лаборатор­
ная диагностика проводится путем оценки этого иммунодефицит- 
ного варианта иммунного статуса и зависит от предполагаемой ло­
кализации дефекта.
Многие первичные ИД обусловлены мутациями в X- 
хромосоме: агаммаглобулинемия, гипер-IgM синдром, ТКИН, син­
дром Вискотт-Олдрича, хроническая гранулематозная болезнь, 
лимфопролиферативный синдром, дефицит пропердина и др.
Все первичные ИД делят на следующие группы: 1) недоста­
точность лимфоидной системы: а) В-клеточного звена иммунитета 
и антител; б) Т-клеточного звена иммунитета; в) комбинированная 
недостаточность обоих звеньев; 2) дефициты фагоцитов; 3) дефицит 
факторов комплемента; 4) комбинированные иммунодефициты, 
включающие недостаточность нескольких звеньев СИ и стволовых 
клеток.
Основной причиной этих ИД служат мутации соответствую­
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щих генов. Патогенез ИД становится ясным после выделения гена 
или группы генов, ответственных за его развитие. Многие первич­
ные ИД являются полигенными синдромами, обусловленными де­
фектами генов, находящимися в разных хромосомах. Регистры ИД, 
составляемые в разных странах, позволяют оценивать их частоту и 
распространенность. Отсутствие в странах СНГ достаточно разви­
той иммунологической службы, а также многообразие форм, вари­
антов ИД, неясность связи с дефектным геном, часто оставляют их 
за «бортом» иммунологического диагноза, тогда они учитываются 
как клинические формы хронической инфекции.
Классификация и характеристика первичных 
иммунодефицитных болезней лимфоидной системы
Практически все первичные ИД сопровождаются инфекциями 
ЛОР-органов: риносинуситами, отитами, аденоидитами, ларингот- 
рахеитами, хроническими тонзиллитами.
С учетом международной классификации болезней (10-е изда­
ние, 1992), по которой даны шифры, мы приводим дополненный 
вариант описания первичных иммунодефицитов по Новикову Д.К., 
Новиковой В.И. (1996).
D80 — Иммунодефицит е преобладанием дефектов антител.
D80.0 - Наследственная гипогаммаглобулинемия.
I. Аутосомно-рецессивный тип агаммаглобулинемии (швей­
царский тип).
Общие признаки: полное или частное поражение В-системы и 
Т-системы. Имеется дефект созревания костномозговой и лимфоид­
ной стволовых клеток.
Оценка иммунного статуса (ОИС): лимфопения, резкое сни­
жение иммуноглобулинов всех классов в крови (менее 2 г/л): IgG<2 
г/л; IgA, IgM<0,02 г/л, уменьшение в крови CD19+, CD20+, CD21+, 
CD22+, CD72+ и иммуноглобулиннесущих В-лимфоцитов (<1%).
Клиника: проявляется у детей на 2-3 месяце жизни, злокачест­
венное течение; вакцинация БЦЖ приводит к вакцинии, диссемина- 
ции и генерализации процесса, что обусловливает летальный исход 
в первые месяцы жизни; остановка роста и развития ребенка; тяже­
лые рецидивирующие инфекции, преимущественно с поражением 
бронхолегочной системы, пищеварительного тракга, сепсис; дерма­
тит в виде эритродермии Лейнера, эксфолиативная эритродермия 
Риттера.
Патологоанатомические признаки: множественные некрозы 
кожи с воспалительной инфильтрацией; дисплазия вилочковой же­
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лезы: ретикулоэндотелий недоразвит, тимические тельца отсутст­
вуют или единичные, корковый и мозговой слой не определяются; 
выраженная дисплазия лимфоидной ткани: фолликулы не развиты, 
зоны в лимфоузлах не различимы; дефицит зрелых лимфоцитов, но 
большое количество незрелых, сходных с лимфобластами; отсутст­
вуют плазматические клетки; селезенка уменьшена в 5— 10 раз.
II. Сцепленная с Х-хромосомой агаммаглобулинемия с дефи­
цитом гормона роста — болезнь Брутона
Исторический случай агаммаглобулинемии у четырехлетнего 
мальчика, которого наблюдал Bruton, по его же мнению, возможно, 
был не врожденным, а приобретенным заболеванием, так как маль­
чик за 6 месяцев до этого перенес корь, после чего у него в 4 года 
стали возникать частые пневмонии и менингиты; из крови высевали 
пневмококки, а в сыворотке не было антипневмококковых антител. 
После электрофореза сыворотки крови на аппарате Тизелиуса было 
обнаружено отсутствие у-глобулинов. Больной получал по 20 мл 
концентрированного у-глобулина 1 раз в месяц и в возрасте 25 лет 
он продолжал принимать по 60 мл у-глобулина без осложнений, ра­
ботал, чувствовал себя хорошо.
Механизм: болеют мальчики, так как из-за мутации гена Btk в 
коротком плече Х-хромосомы в локусе DXS17, в позиции Xq21.3- 
Xq22 нет тирозинкиназы, необходимой для созревания В-клеток, не 
функционируют структурные гены синтеза иммуноглобулинов. 
Продукт Btk — член src -  семейства тирозинкиназ, которое включает 
Lek, Fyn, Lyn, участвующих в сигнальной трансдукции гемопоэти­
ческих клеток. В В-клетках -  высокая активность гена Btk, и он не­
активен в Т-клетках. Известны более 250 различных мутаций в гене 
Btk. Однако Х-сцепленная гипогаммаглобулинемия с изолирован­
ной недостаточностью соматотропина отличается от агаммаглобу­
линемии Брутона, т.к. не имеет аномалии гена тирозинкиназы ха­
рактерен рецессивный тип наследования, сцепленный с X- 
хромосомой.
ОИС: до 4-9 мес количество Ig нормальное за счет полученных 
трансплацентарно от матери; в крови отсутствует или резко (менее 
200 мг/дл) снижено количество IgG и IgA, содержание IgM, IgE мо­
жет быть в норме; нет плазматических клеток в лимфоидной ткани 
и слизистых оболочках, иногда отсутствуют В-клетки, несущие Ig и 
маркеры CD 19-22; нередки нейтропении; частота встречаемости 
1:1000000. Возможна пренатальная диагностика у плодов мужского 
пола.
Клиника: проявляется на 1-3 году жизни; снижена резистент­
ность организма к пиогенным бактериям (стафилококки, стрепто­
кокки, палочка инфлюенцы), иногда — грибам; часты бронхолегоч­
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ные инфекции, резистентность к многим вирусам нормальная, но 
повышена чувствительность к энтеровирусам ECHO, что приводит 
к менингоэнцефалитам и синдрому дерматомиозита; нет реакций 
лимфоузлов (гипоплазия) и селезенки в периоды обострении про­
цесса, не бывает аденоидов, гипоплазия миндалин; нередки сочета­
ния с атопической экземой, аллергическим ринитом, бронхиальной 
астмой. Возможна пренатальная диагностика у плодов мужского 
пола.
Патологоанатомические признаки: в периферических органах 
системы иммунитета отсутствуют зародышевые центры и плазма­
тические клетки, а в миндалинах и групповых лимфоидных фолли­
кулах -  характерные структуры; в вилочковой железе отмечается 
ранний жировой метаморфоз с накоплением жира в клетках корко­
вой зоны долек; в лимфоузлах отсутствуют фолликулы и корти­
кальная зона; плазматические клетки не выявляются в лимфоидной 
ткани и слизистых оболочках.
Для профилактики рецидивов инфекции необходима постоян­
ная заместительная терапия внутривенными иммуноглобулинами и 
поддержание уровня IgG не менее 4 r/л. В режиме насыщения ис­
пользуют внутривенный Ig в дозе 0,1-0,2 г/кг 2 раза в неделю (до 1,2 
г/кг/месяц); нативную плазму 2 раза в неделю по 15-20 мл/кг (120 
мл/кг/месяц). Для поддерживающей терапии Ig внутривенно по 0,1- 
0,2 г/кг/месяц однократно; нативная плазма -  15-20 мл/кг 1 раз в ме­
сяц. При обострении инфекции -  антибиотики, санация очагов ин­
фекции; иммуномодуляторы малоэффективны, вакцинация проти­
вопоказана.
D80.2 -  Селективный дефицит иммуноглобулина класса А
(IgA)
Дефицит IgA ассоциирован с гаплотипами: HLA-DR-DQ (DR3- 
DQA1()*)0501-DQB1(*)0201, DR7-DQA(*)0201-DQB1(*)0501 Д и
DR1-DQA1(*)0101-DQB 1(*)0501.
Механизм: В-лимфоциты недифференцируются в IgA-
секретирующие клетки из-за: а) функциональной неполноценности 
Т-хелперов; б) повышенной активности Т-супрессоров; в) дефекта 
CD40 на В-клетках с поражением секреции IgA; г) выработки анти- 
IgA-антител; г) недостаточности цитокинов (ИЛ-10, ТФРр и др.).
ОИС: наблюдается отсутствие или низкое (ниже 5,0 мг/дл): 
содержание IgA в крови и в секретах при нормальном или повы­
шенном уровне IgM и IgG в крови. Частота среди взрослых 1:500 
(1:100 -  1:800). У 76% больных выявляются анти-IgA антитела, 
особенно при наличии в анамнезе анафилактических реакций на 
переливание крови. У части больных дефицит IgA сочетается с 
дефицитом некоторых субклассов IgG.
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Клиника: может отсутствовать; нередки сочетания с атаксией- 
теленгиоэктазией, с гипер IgM; аутоиммунными и аллергическими 
заболеваниями (бронхиальная астма у детей, резистентная к тера­
пии, анафилактические реакции); дефицит иммунитета слизистых 
оболочек; нарушение кишечного всасывания и развитие синдрома 
мальабсорбции.
Основной диагностический критерий — уровень IgA и других 
Tg-
Патологоанатомические признаки: ранняя жировая транс­
формация в вилочковой железе.
Для лечения в острый период используют средства, купирую­
щие инфекцию (см. главу 1.5). В ремиссии с противорецидивной 
целью применяют иммуностимуляцию с целью усиления других 
звеньев системы иммунитета. Назначают поликомпонентные вак­
цины (рибомунил, бронхомунал и др.), ликопид, полиоксидоний, 
нуклеинат натрия, фитоиммуномодуляторы, витаминные и микро- 
элементные комплексы. Заместительная терапия с помощью IgA не 
показана, т.к. на него вырабатываются антитела.
Селективная недостаточность секреторного компонента 
IgA встречается реже, но может быть причиной отсутствия IgA в 
секретах и хроническрй диареи; встречается также у детей с син­
дромом внезапной смерти.
D80.3 - Селективный дефицит иммуноглобулинов класса G
(IgG).
Дефицит одного или нескольких субклассов IgG. Уровни IgA 
и IgM могут быть повышены. При дефиците IgG2 и IgG4 -  респира­
торные, бронхо-легочные инфекции, отиты, вызванные пневмокок­
ками, палочкой инфлюенцы; аллергические заболевания; нередки 
сочетания "с дефицитом IgA. Дефицит IgG4 бывает бессимтомным. 
Тактика диагностики и лечения см. 80.0.
Возможен избирательный дефицит антител определенного 
субкласса. Дефицит IgGl -  причина чувствительности к РС-вирусу 
и развития бронхиолита у детей. Дефицит IgG3-антител к 
Branhamella catarrhalis -  причина хронических гайморитов и сину­
ситов.
D80.4 — Селективный дефицит иммуноглобулинов класса 
М (IgM)
Снижено содержание IgM, показатели клеточного иммунитета 
варьируют от низких до нормальных. С раннего возраста — рециди­
вирующие инфекции (стафилококковая пиодермия, менингококко- 
вая септицемия, язвенный колит с длительной диареей).
Основной критерий диагностики — уровень Ig. Возможна за­
местительная ИТ IgM.
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D80.5 — Иммунодефицит с повышенным уровнем иммуног­
лобулина М (IgM) -  синдром гипер-IgM.
Механизм: дефект гена Xq26.3-27.1 с транверсией в кодоне 
257, что приводит к замене глицина на аспарагин и поэтому к дефи­
циту CD154 Т-лимфоцитов, лиганда для CD40 В-клеток. Поэтому 
отсутствует дифференцировка CD40+ В-лимфоцитов, они продуци­
руют только IgM, что связано с нарушением их изотипного пере­
ключения при взаимодействии с CD 154 молекулой Т-лимфоцитов.
ОИС: отсутствует или низкий уровень IgA (менее 0,05 г/л) и 
IgG (менее 2 г/л) при повышенной концентрации (более 3 г/л, до 14 
г/л) IgM, снижена активность Тх и фагоцитоз. В-лимфоциты имеют 
фенотип IgD+CD27" и IgD+CD27+, а количество В-клеток памяти — 
IgD“CD27 резко снижено, имеются ауто антитела против 
эритроцитов, тромбоцитов, гладких мышц и др.
Отсутствие взаимодействия CD40 и LCD40 (CD 154) при X- 
сцепленном варианте гипер-IgM синдроме не влияет на 
дифференцировку Т-xl (ИНФ-у, ФНО-а) и Т-х2, синтезирующих 
ИЛ-4, но повышает чувствительность к внутриклеточным 
бактериям (пневмоцитам, криптоспоридиям и др.).
Клиника: повышена чувствительность к бактериальной брон­
хо-легочной и кишечной инфекции; пневмоцистам, криптоспориди­
ям, гиперплазия миндалин и лимфоузлов; нередки аутоиммунные 
заболевания почек и крови (апластическая и гемолитическая ане­
мии); эрозивный РА; характерны тромбоцитопения, нейтропения. 
Принципы диагностики и лечения см. 80.0. Для заместительной ИТ 
применяют IgG в/венно с целью поддержания его уровня выше 2 г/л 
и снижения IgM.
Патологоанатомические признаки: лимфоузлы не имеют за­
родышевых центров; количество плазматических клеток, продуци­
рующих IgG и IgA, резко снижено; вилочковая железа может быть 
гиперплазирована; преждевременный жировой метаморфоз; в кост­
ном мозге имеется задержка созревания миелоидных элементов, от­
личающихся низкой фагоцитарной активностью.
D80.7 -  Транзиторная гипогаммаглобулинемия детского 
возраста.
Перенос IgG от матери к плоду происходит главным образом в 
конце беременности, поэтому дефицит Ig отмечают чаще всего 
встречается у недоношенных детей. В норме уровень IgG у новоро­
жденных близок материнскому, имеются следы IgA и IgM. Катабо­
лизм материнских IgG происходит быстрее, чем продукция собст­
венных, поэтому у детей 4-6 мес уровень IgG обычно понижен (4-6 
мг/л). Однако уже к году он обычно близок уровню взрослых (8-10 
мг/л). Однако при данном синдроме у детей 1-5 лет снижено содер­
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жание IgG (менее 5 г/л); IgA<0,02 г/л; IgM<0,04 г/л; другие 
показатели -  нормальные; часты респираторные, кожные и 
кишечные инфекции. Позже уровень Ig обычно восстанавливается. 
Главный диагностический критерий -  уровень Ig. Основа лечения — 
купирование инфекций.
D81 — Комбинированные иммуиодефициты.
D81.0 — Тяжелый комбинированный иммунодефицит с ре­
тикулярной дисгенезией (ТКИД, SC1D).
ТКИД, ретикулярный дисгенез объединяет группу генетиче­
ских дефектов, приводящих к лейкопении, нейтропении, лимфоци- 
топении, дефициту иммуноглобулинов.
D81.6 D81.7 -  Дефицит HLA-антигенов главного комплекса 
гистосовместимости класса I или II. Синдром «голых» лимфо­
цитов.
Механизм: на мембране лимфоцитов и макрофагов отсутству­
ют HLA-антигены II (HLA-DR, -DP, DQ) и/или I (HLA-A, -В, -С) 
классов. Отсутствие HLA II класса обусловлено дефектом гена в 
2ql2 хромосоме, ответственного за транскрипционный фактор 
СИТА (класс II трансактиватор); второй причиной дефекта может 
быть недостаточность активирующего фактора RFX (ДНК- 
связывающихся белков RFXANK, RFX5, RFXAP). Дефицит HLA I 
класса связан с мутациями гена ТАР2, участвующего в транспорте 
пептидов. Снижен уровень Тх.
ОИС: количество СВ4+Т-лимфоцитов хелперов снижено, а 
CD8+ -  повышено, пролиферация на митогены сохраняется, но ре­
акция на антигены и кожные пробы замедленного типа на канди- 
дозный антиген отсутствует; нет плазматических клеток, уровни Ig 
снижены; при иммунизации вакцинами снижены титры антител.
Клиника: диарея с кандидозом и криптоспородиозом, бронхо­
легочные заболевания; остановка роста и развития; повышен риск 
тяжелых инфекционных заболеваний.
Главный признак -  отсутствие на лимфоцитах HLA-антигенов, 
снижение уровня Т-хелперов. Противопоказана иммунизация жи­
выми вакцинами (БЦЖ и др.).
D82.0 -  Синдром Вискотта-Олдрича, сцепленный с X- 
хромосомой.
Механизм: мутация генов в регионе Xpl 1.22-Хр11.23, поэтому 
дефектен транскрипционный белок WASP, связанный с контролем 
активных филамент. Нарушена экспрессия гликолизированных кис­
лых гликопротеинов-сиалопорфинов (CD43, CD6, CD23, CD37, 
CD76), участвующих в активации Т-клеток; иногда имеется недос­
таточность гликозилтрансферазы. По другим данным мутации вы­
зывают изменения белка WIP, взаимодействующего с WASP. Ауто-
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сомно-рецессивный тип наследования, частота 4:1 млн.
ОИС: лимфоцитопения, Т-лимфопения к 6-8 годам, снижен 
уровень Т-хелперов, тромбоцитопения (нарушена адгезия), отсут­
ствуют реакции ПЧЗТ, определяемые кожными тестами, снижен 
ответ лимфоцитов на ФГА и антигены. Имеются нарушения гумо­
рального иммунитета — значительное уменьшение или отсутствие 
сывороточного IgM, высокое содержание IgA и IgE, нормальный 
или высокий уровень IgG, снижена продукция антител к пневмо­
кокковым полисахаридам; макрофаги не расщепляют полисахарид­
ные антигены.
Клиника: тяжесть варьирует; тромбоцитопения при рождении; 
кровотечения; экзема; у детей в первые месяцы жизни возникают 
повторные гнойные инфекции, вызываемые пневмококками и дру­
гими полисахаридсодержащими бактериями; спленомегалия; злока­
чественные опухоли (5— 12%); выраженная гипоплазия вилочковой 
железы и лимфоидной ткани.
Возможен вариант у взрослых: кровоизлияния в кожу, крово­
течения, тромбоцитопения, экземы, отиты, другие инфекции, диф­
ференцируют с тромбоцитопенической пурпурой.
Основные диагностические критерии — клинические, тромбо­
цитопения.
Для лечения применяют пересадку гистосовместимого кост­
ного мозга на фоне подавления иммунной системы и гемопоэза 
больного. При невозможности пересадки проводят (см. 1.5) посин- 
дромную терапию инфекционных, аллергических и гематологиче­
ских осложнений; спленэктомия для уменьшения геморрагического 
синдрома, внутривенно Ig; коррекция анемии; замещение эритро­
цитарной массой при НЬ<50 мг %. Местно — стероидные мази. Про­
тивопоказаны прививки живыми вакцинами.
D82.1 — Синдром Ди Джорджи.
Механизм: нарушено эмбриональное развитие на 6-10-й неде­
лях гестации структур 3-4-го глоточных карманов, не развивается 
эпителий тимуса и паращитовидных желез; одновременное недо­
развитие первого и второго глоточных карманов приводит к пороку 
развития структур лица, а пятого -  сердца и аорты. В хромосоме 
22qll .2 обнаружены микроделеции ДНК.
ОИС: недостаточность функции Т-клсток; снижено коли­
чество Т-лимфоцитов и их функциональная активность, увеличено 
количество В-клеток; повышен уровень IgE.
Клиника: аплазия или гипоплазия тимуса; пороки развития: 
волчья пасть, аномалия правой дуги аорты, крупных сосудов, гру­
дины; катаракта; дисплазия ушных раковин; неонатальная тетания 
из-за недоразвития паращитовидных желез и гипокальциемии; час­
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тые инфекционные осложнения; у больных детей не отторгаются 
кожные трансплантаты, отсутствуют реакции ПЧЗТ; уменьшено ко­
личество лимфоцитов в тимусзависимых зонах лимфоузлов. При 
умеренной гипоплазии тимуса дети выживают.
Диагностика основывается на клинических данных: отсутст­
вии или уменьшении тени тимуса при рентгенографии; снижении 
уровня кальция в крови и паратропина; тяжесть синдрома определя­
ется степенью порока сердца, аорты, паращитовидных желез. Де­
фект Т-клеток может быть коррегирован пересадкой фетального 
тимуса, тимического эпителия. Дополнительное лечение см. 1.5.
D82.4 — Синдром гипергаммаглобулинемии Е (IgE).
Механизм: у больных, по-видимому, имеется сывороточный 
ингибитор, направленный против субпопуляций лимфоцитов (Т- 
супрессоров ) и нейтрофилов, в крови уровень IgE резко увеличен.
D82.8 -  Иммунодефицит в сочетании со значительными 
дефектами уточненными.
Иммунодефицит с атаксией-телеангиоэктазией (синдром 
Луи-Бар).
Механизм: мутация гена atm в регионе q22-23 11-й хромосомы 
(частота 1:40000). Ген atm кодирует фосфатидилинозитолкиназу, 
участвующую в клеточном делении и передаче сигналов активации. 
Его дефектность приводит к нарушению созревания и функций Т- и 
В-клеток, неврологическим и сосудистым расстройствам.
ОИС: снижен уровень CD3+, CD4+ Т-лимфоцитов, нормальный 
или увеличен уровень CD8+, дисиммуноглобулинемия, нередко де­
фицит IgA, снижены количество IgG, IgG2, IgG4, ответ на ФГА и на 
бактериальные антигены; иногда гипоплазия тимуса и атрофия 
лимфоузлов, дисбаланс Тх/Тс, увеличение уровня а-фетопротеина.
Клиника: полиморфна, изменения в системе иммунитета в на­
чальной фазе заболевания не наблюдаются, или незначительные; 
могут преобладать неврологические и сосудистые расстройства, те­
леангиоэктазии склер и кожи, мозжечковая атаксия, дисгенез яич­
ников; в дальнейшем поражение системы иммунитета усиливается; 
характерно развитие затяжных, вялотекущих и хронических пнев­
моний; смерть от инфекционных и сосудисто-неврологических рас­
стройств.
Мы наблюдали 6 детей с данным синдромом в двух семьях. У 
некоторых заболевание проявилось в раннем возрасте, а у братьев и 
сестер могло наблюдаться лишь в более позднем периоде (4-6 лет). 
Характерным было развитие затяжных, вялотекущих и хронических 
пневмоний. Дети погибали от осложнений инфекций и сосудисто­
неврологических расстройств. Двое умерло от опухолевого пораже­
ния печени.
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Лечение: Антибактериальная терапия, введение иммуноглобу­
линов частично купирует синдром.
D.82.9. Иммунодефицит, связанный со значительным де­
фектом, уточненный
Хронический кожно-слизистый кандидоз характеризуется 
рецидивирующей инфекцией, возбудителями которой являются 
кандиды. Наблюдается поражение кожи и слизистых оболочек. 
Больные предрасположены к бактериальному инфицированию. Де­
фект локализуется преимущественно в Т-клеточной системе, сни­
жается уровень Т-клеток, секреция MIF (ФПИЛ), возможно других 
цитокинов, угнетается их ответ на антигены и митогены. Парал­
лельно наблюдаются полиэндокринопатии (надпочечниковая недос­
таточность, сахарный диабет, гипопаратиреоз и др.) с аутоантите­
лами к декарбоксилазе глутаминовой кислоты, цитохрому Р-450, 
тирозин гидроксилазе и др.
D.83.0. Общая вариабельная иммунная недостаточность 
(ОВИН).
D.83.1. Общий вариабельный иммунодефицит с преобла­
данием нарушений иммунорегуляторных Т-клеток.
CD8+ Т-лимфоцитопения: у больных детей резко снижен уро­
вень или почти отсутствуют CD8+ Т-лимфоциты. Уровень CD3+ Т- и 
CD4+ Т-лимфоцитов нормальный, В-лимфоцитов -  тоже, или -  по­
вышен, но снижена концентрация иммуноглобулинов. Причина -  
дефект в гене ZAP-70 ne-src семейства протеин киназ, локализован­
ного в хромосоме 2ql2.
Клинически: рецидивирующие, часто смертельные инфекции у 
детей.
Дефицит активации Т-лимфоцитов: при нормальном уровне 
клеток с фенотипом Т-лимфоцитов отсутствует их пролиферация 
или продукция цитокинов после стимуляции митогенами или анти­
генами, или активаторами Т-клеточного рецептора (TCR). Предпо­
лагается дефект сигналов трансдукции от этого рецептора внутрь 
клетки. По клинике этот ИД напоминает другие дефекты Т-клеток.
Общий вариабельный иммунодефицит с преобладанием 
недостаточности В-клеток.
Характерны различные комбинации недостаточности Т- и В- 
лимфоцитов, снижено количество Тх, ЕК и увеличено Тс; часто по­
нижены уровни IgG, IgA, IgM (<3 г/л), что сближает синдром с на­
следственной гипогаммаглобулинемией.
Клиника: гнойно-воспалительные и вирусные инфекции брон­
хов, легких, лор-органов, глаз; артриты. Часто описывается у детей 
старшего возраста и взрослых как вторичный ИД. Лечение см. 1.5.
D.84.8. Другие уточненные иммунодефициты.
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Р.В. Петров и соавт. (1986) описали интерлейкин-зависимые 
иммунодефициты. Примером могут служить дефекты ИЛ-2 и его 
ИЛ-2-рецептора.
Диссиминированная БЦЖ-инфекция была ассоциирована у де­
тей с дефектом продукции ФНОа макрофагами при стимуляции ин- 
терфероном-у; обнаружен дефект его рецептора (INF-yRl) и мута­
ция гена хромосомы 6q22-q23. Второй случай такой инфекции был 
связан с мутацией (П цепи рецептора ИЛ-12 (последний стимулиру­
ет синтез ИНФ-у).
Первичные дефициты функций фагоцитов и комплемента
Известны многочисленные количественные и функциональные 
дефекты поли- и мононуклеарных (моноциты, макрофаги) фагоци­
тов, которые можно объединить в 4 группы:
— недостаточная активность ферментов фагоцитов проявляется 
снижением бактерицидной активности (недостаточность мие- 
лопероксидазы, HADP-H-оксидазы, ферментов гексозомоно- 
фосфатного шунта и образования перекиси водорода).
— нарушение спонтанной и индуцированной подвижности (хе­
мотаксиса) фагоцитов, обусловленное дефектами структуры 
сократительных белков (актин) или структур, воспринимаю­
щих и реализующих хемотаксические сигналы.
— дефекты в структуре мембран клеток, недостаточная экспрес­
сия на них молекул адгезии CD11/CD18; рецепторов для СЗ- 
компонентов комплемента, рецепторов для Fc-фрагментов 
иммуноглобулинов и цитокинов.
— недостаточность факторов сыворотки крови, необходимых для 
нормальной функции фагоцитов (опсонипы, хемотаксические 
факторы).
Если первые три группы -  это дефекты самих фагоцитов, то 
последняя группа обусловлена недостаточностью вспомогательных 
факторов (табл. 2). Описано сочетание дефекта экспрессии на моно­
цитах рецепторов для IgG и СЗЬ, дефекта фагоцитоза, HLA-DR ан­
тигенов и дефицита цитоскелетного виментина с отрицательными 
пробами ПЧЗТ, что сопровождалось рецидивирующей лихорадкой 
и инфекцией слизистых оболочек и кожи. Известен дефицит 
FcyRIIIb рецептора и антигенов NA1 и NA2 у матери с аутоиммун­
ной нейтропенией (CD 16) у ребенка.
Хроническая гранулематозная болезнь обусловлена дефек­
тами группы генов и характеризуется тем, что полинуклеары спо­
собны к фагоцитозу, но не переваривают поглощенные каталазопо­
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зитивные микробы (стафилококки, анаэробы).






































































В основе этого процесса лежат мутации в хромосомах lq25, 7qll,23, 
16q24, Хр21.1 и дефект НАДФ Н-оксидазы, катализирующий пре­
вращение 0 2 в супероксид-анион 0 2 , необходимый для проявления 
бактерицидной активности нейтрофилов. Активная оксидаза состо­
ит из двух мембранных (gp91 и р22- phox) и двух цитоплазматиче­
ских (р47- phox и p67-phox) субъединиц. В 70% случаев встречается 
дефицит gp91^oKC (Х-сцепленный), в 20% дефекты р47 и в 5% — 
р22 (аутосомно-рецессивные). В фагоцитах персистируют каталазо­
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положительные стафилококки, клебсиеллы, сальмонеллы, кишечная 
палочка, грибы.
Клиника: уже на 1-4 году жизни у детей возникают экзематоз­
ный дерматит, риносинусигы, гнойные поражения кожи, абсцессы в 
различных органах, гепатоспленомегалия, лимфадениты, бронхоп­
невмонии, диарея и др.; присоединяется грибковая инфекция.
Лабораторными диагностическими критериями служат: отсут­
ствие или резкое угнетение киллинга фагоцитированных бактерий и 
грибов, отрицательные и сниженные НСТ-тест, сниженные хеми­
люминесценция после фагоцитоза частиц зимозана или латекса и 
хемотаксис нейтрофилов.
Лечение: постоянная антибактериальная, противогрибковая и 
симптоматическая терапия, ИНФ-у, лейкоцитарная масса, пересадка 
костного мозга, полиоксидоний стимулировал киллинг стафилокок­
ков у таких больных.
Недостаточность глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы ведет к 
нарушению киллинга микробов и развитию клиники хронического 
гранулематоза в сочетании с гемолитической анемией из-за дефици­
та фермента в эритроцитах. Диагноз основывается на недостаточно­
сти фермента и киллинга бактерий и грибов (кандида).
Недостаточность миелопероксидазы фермента азурофиль- 
ных гранул нейтрофилов и моноцитов (частота 1:4000) обусловлена 
мутацией ее гена; ослабляется киллинг микробов, что предраспола­
гает к кандидозной и стафилококковой инфекциям.
Синдром Чедиака-Хигаси -  аутосомно-рециссивное заболе­
вание, ' обусловленное мутацией гена в хромосоме Iq42-q44, что 
приводит к нарушению «текучести» мембран лейкоцитов и появле­
нию гигантских гранул; клинически характеризуется повышенной 
чувствительностью к гнойной и вирусной инфекции и ослаблением 
окраски волос, кожи и радужки глаз. В цитоплазме нейтрофилов и 
макрофагов, тромбоцитов, меланоцитов, гепатоцитах, эпителии по­
чек и др. появляются азурофильные гигантские гранулы, образую­
щиеся вследствие слияния цитоплазматических гранул. В нейтро­
филах они содержат миелопероксидазу. Одновременно наблюдают­
ся патологическая агрегация меланосом в меланоцитах и, как след­
ствие, альбинизм. Повышенная предрасположенность к инфекции 
объясняется нарушением процесса поступления миелопероксидазы 
в вакуоли и слабым ответом нейтрофилов на хемотаксические сти­
мулы.
Диагностика: выявление гигантских гранул в нейтрофилах 
при окраске на миелопероксидазу; нарушение киллинга бактерий, 
характерная клиника — гепатоспленмегалия, альбинизм кожи, волос, 
глаз, лимфоаденопатия, бронхиты, пневмонии, абсцессы в коже и
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клетчатке, фотофобия. Прентальная диагностика возможна со 2-го 
триместра беременности: в клетках амниона, хориона, лейкоцитах 
выявляются фосфатаза, проложительные крупные лизосомы.
Лечение см. 1.5. Полезны высокие дозы витамина С (500 
мг/сутки -  детям, до 2000 мг/сутки -  взрослым), усиливающие кил- 
линг бактерий, в тяжелых случаях -  спленэктомия, пересадка кост­
ного мозга.
D.84.0. Дефицит адгезии лейкоцитов, LAD (Leucocyte Adhe­
sion Deficiency) -  наследственное заболевание, передающееся по 
аутосомно-рециссивкому типу обусловлено нарушением экспрес­
сии на лейкоцитах трех видов молекул адгезии -  CD11/CD18 при 
LAD-1 из-за дефекта гена в хромосоме 21q 22.3. Описано менее 100 
случаев этого синдрома.
Лечение: антибактериальная терапия, стимуляторы хемотак­
сиса, лейкоцитарная масса, трансплантация костного мозга; генная 
терапия.
Агранулоцитозы и нейтропении. Лейкопении -  снижение 
уровня лейкоцитов крови, обычно нейтрофилов, нередко с появле­
нием юных клеток. По степени снижения их уровня различают: 
первая степень -  нейтрофилов более 1,0х109/л; вторая -  0,5- 
1,0х109/л; третья -  0,1-0,5х109/л; четвертая < 0,1х109/л. Легкие ней­
тропении могут клинически не проявляться. Среднетяжелые и тя­
желые, как правило, служат причиной ИД и сопровождаются бакте­
риальными и грибковыми инфекциями. Агранулоцитоз -  полное 
отсутствие гранулоцитов в крови, часто сопровождает тяжелые 
нейтропении.
Причинами приобретенных лейкопений служат: токсические 
агенты (химические вещества, радиация и др.); лекарственные пре­
параты; аутоаллергические реакции; вирусные инфекции; опухоли; 
голодание.
D.84.1. Недостаточность системы комплемента и других 
естественных гуморальных факторов иммунитета
Недостаточность любого компонента системы комплемента 
приводит к различным заболеваниям. Некоторые гены системы 
комплемента локализованы в 6-й хромосоме и ассоциированы с ге­
нами HLA-системы (главным комплексом гистосовместимости). 
Дефицит Clq сопровождается гипогаммаглобулинемией, СКВ- 
синдромом, системным васкулитом, болезнью Рейно, рецидиви­
рующей инфекцией (септицемия, менингит); а С1г -  инфекциями, 
гломерунефритом с отложением в мезангиуме ночек IgM и СЗЬ, 
некрозом кожи, СКВ-синдромом.
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В связи с тем, что от комплемента зависят агрегация и раство­
римость иммунных комплексов, нарушение этих его функций мо­
жет быть причиной развития иммунокомплексной патологии. Де­
фекты в системе комплемента предрасполагают к возникновению 
нефритов, СКВ, СКВ-синдромов, различных васкулитов. Особенно 
тесная связь имеется между дефицитом компонентов классического 
пути активации и болезнями иммунных комплексов. К последним 
предрасположены люди с дефицитом С1 и С4.
Снижение гемолитической активности (СН50) может наблю­
даться как вторичное состояние при различных инфекционных и 
аутоиммунных заболеваниях, сопровождающихся образованием 
иммунных комплексов. Однако оно может указывать и на дефицит 
какого-то фактора системы комплемента. Кроме того, в крови мо­
гут появляться продукты активации системы комплемента, которые 
характеризуют процесс воспаления: анафилотоксины С4а, СЗа, С5а, 
фрагменты C4d, Ba, C3dg, мембраноатакующие комплексы С5-С9 и 
др. Их определение имеет прогностическое значение.
Известны генетические дефекты двух регуляторных факторов 
системы комплемента: Cl-ингибитора (уровень в норме 0,18-0,48 
г/л) и СЗ-инактиватора (в норме 0,16-0,25 г/л).
Д84.1. Дефицит ингибитора С1-эстсразы. Наследуется по ау- 
тосомно-доминантному типу; снижено содержание ингибитора Cl- 
компонента системы комплемента, уровни Т-, В-лимфоцитов близ­
ки к норме. С 1-ингибитор подавляет также активность кинина 2 и 
брадикинина, которые вызывают сокращение клеток эндотелия с 
образованием щелей, через которые плазма выходит в ткани. При I- 
ом типе — дефектный ген: не образуется РНК-транскриптаза С1- 
ингибитора, при П-ом типе образуется дефектный ингибитор.
Механизм и клиника: дефицит С 1-ингибитора (а2-
нейроаминогликопротеин) приводит к возникновению рецидиви­
рующего наследственного ангионевротического отека, который не­
обходимо дифференцировать от аллергического. Встречается в 
семьях -  болеют братья, сестры, родители. Степень выраженности 
дефицита различная. При полном отсутствии ингибитора отеки ча­
ще и тяжелее; возможна структурно-функциональная его недоста­
точность при нормальном уровне. Под влиянием физической на­
грузки, стрессов, повреждений активируется фактор Хагемана (XII 
фактор свертывания крови), превращающий плазминоген в плаз- 
мин, который (при отсутствии C l-инг) включает классический путь 
активации комплемента С1-С4-С2 с образованием биологически
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активных пептидов, вызывающих повышение проницаемости сосу­
дов и отек; процесс дальнейшей активации может останавливаться 
ингибиторами СЗ-конвертазы, однако при сильной активации он 
продолжается с образованием мембрано-атакующего комплекса -  
С5-С9. Часто возникают отеки гортани (асфиксия, необходима тра­
хеостомия), кишки (непроходимость), подкожной клетчатки конеч­
ностей, губ.
Диагностика', наличие рецидивирующих отеков, не связанных 
с аллергией; недостаточность С1-инг, повышенная неспецифиче­
ская активация комплемента; во время отека из-за активации ком­
племента падает до нуля уровень С4 компонента.
Лечение', в острый период применяют очищенный С1- 
ингибитор, адреналин, кортикостероиды, свежезамороженную 
плазму, эпсилон-аминокапроновую кислоту, кортикостероиды. Для 
стимуляции синтеза ингибитора и профилактики рецидивов ис­
пользуют эпсилон-аминокапроновую кислоту (4-8 г/сутки перо­
рально) и андрогены: даназол (230-600 мг/сутки), метилтестостерон 
(по 5 мг 2 раза/сутки ежедневно в течение 1 месяца, затем по 5 дней 
с 5-дневными перерывами), станазол (1-2 мг/сутки).
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1.2 Вторичные иммунодефицитные болезни
Общая характеристика и классификация
Приобретенные или вторичные иммунодефицитные болезни 
(ВИБ) -  заболевания, основой которых служат недостаточность, 
дефекты в системе иммунитета, индуцированные экстремальными 
воздействиями на нее, или вирусами, другими инфектами и клини­
чески проявляющиеся рецидивами инфекционно-воспалительных 
заболеваний любой локализации.
В литературе существуют понятия «вторичный иммунодефи­
цит» (ВИД), «вторичные иммунодефицитные состояния». Первое 
отражает лишь дефект в системе иммунитета, который может быть 
без клинических проявлений, т.е. без болезни. Второе -  не имеет 
информационного медицинского смысла, лишь подразумевая ка­
кое-то состояние нездоровья. Часто эти «вторичные иммунодефи­
циты» описывают как «прилагательные» при различных инфекци­
онно-воспалительных и аутоиммунных заболеваниях.
Многие заболевания, химиотерапевтические, физические фак­
торы и методы лечения, иные воздействия, вызывают изменения 
иммунореактивности, что часто оценивается как иммунная недоста­
точность. При этом не всегда действительно наблюдается стойкий 
иммунодефицит, а чаще -  преходящая (транзиторная) иммуномо­
дуляция, сопровождающаяся изменением показателей иммунного 
статуса. Примерами могул служить иммуномодуляции после вакци­
нации, физической нагрузки, стрессов.
Причины ВИБ:
1. Экологические неблагоприятные воздействия на организм и
систему иммунитета (физические, химические, биологиче­
ские).
2. Заболевания, поражающие систему иммунитета:
- вирусные (чаще)
- бактериальные инфекции, паразитарные инвазии
- аллергические и аутоаллергические, онкологические
- нарушения обмена веществ, пролиферации клеток и потеря 
белка
- прочие тяжелые заболевания
3. Иммунодепреееивные методы лечения
- лекарственная иммуносупрессия
- лучевая и другие виды энергии в больших дозах
- хирургические вмешательства и наркоз
94
- реакция «трансплантат гротив хозяина» (РТГТХ) после ал­
лотрансплантации костного мозга
4. Физический и эмоциональный стресс
5. Недостаточное питание и истощение (белковая, жироугле­
водная, витаминная, микроэлементная недостаточность).
6. Профессиональные вредные факторы (химические, физиче­
ские, психоэмоциональные).
7. Возрастные: недоношенность детей и патология старения 
(«синдром пожилых»)
Выяснение причин ВИБ важно для диагностики и лечения, т.к. 
их исключение -  залог восстановления функций СИ. Причины ВИБ, 
если они известны, должны быть отражены в диагнозе (см. ниже).
Следует отметить, что приобретенная иммунодефицитная бо­
лезнь может быть исходно индуцированной первичной в виде моно­
заболевания, возникшего на фоне здоровья под влиянием указанных 
причин и комбинированной, сочетанной, когда она развивается на 
фоне другого заболевания как его осложнение.
С другой стороны, при основном клиническом признаке хро­
нической формы ВИБ -  хронической рецидивирующей инфекции, 
ассоциированной с условно-патогенными микроорганизмами, -  не 
всегда выявляется основной дефект в системе иммунитета (СИ), а 
только признаки иммуномодуляций, что зависит от ограниченности 
возможностей лабораторных анализов небольшой группой мало­
обоснованных тестов.
Можно считать, что при наличии только условно-патогенных 
микроорганизмов в очаге поражения, имеется и иммунодефицит. 
Лишь высоковирулентные бактерии (чумы, туляремии, сибирской 
язвы, холеры), или высокие дозы вирулентных бактерий (сальмо­
нелл, шигелл), особенно попадающих в кровь (бореллиозы), могут 
преодолевать врожденные и приобретенные барьеры иммунитета. 
Но и в этих ситуациях, при таких острых инфекциях, существует 
«относительный иммунодефицит» -  соотношение уровня естест­
венного и приобретенного иммунитета ниже совокупного эффекта 
вирулентных микроорганизмов. В этом отношении у большинства 
патогенных вирусов больше возможностей в преодолении иммуни- 
тетных барьеров и именно вирусные инфекции часто служат при­
чиной возникновения иммунодефицита.
Не всегда легко отличить первичный генетический иммуно­
дефицит от вторичного, в особенности, когда глубина иммунных 
нарушений соответствует критериям первичных ИД, а поздняя ма­
нифестация клинических проявлений и предшествующее им нор­
мальное состояние здоровья, противоречит первичности. Вероятно, 
некоторые селективные генетические дефекты иммунитета могут
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оставаться скрытыми до воздействия дополнительных экзогенных 
факторов, например, до встречи с конкретным инфекционным 
агентом. Типичным примером такого механизма развития ИД явля­
ется Х-сцепленный лимфопролиферативный синдром, время мани­
фестации которого определяется моментом встречи носителя им­
мунного дефекта с вирусом Эпштейна-Барра. Другой гример -  
первичный дефицит IgA может проявиться лишь у взрослых.
Основные признаки истинной ВЙБ:
— наличие клинического синдрома, ассоциированного с инфек­
цией
— отсутствие наследственной и генетической обусловленности
— возникновение на фоне нормальной реактивности в связи с 
заболеванием, воздействием неблагоприятных физических и 
биологических факторов, способов и средств лечения
— сохранение иммунодефицита (при хроническом течении) по­
сле успешного лечения основного заболевания и устранения 
факторов, индуцировавших его
— отсутствие спонтанной нормализации иммунного статуса
— рецидивирование ВИБ на фоне обычного лечения 
Изменения иммунологической реактивности, возникающие
при различных воздействиях и заболеваниях, и спонтанно исче­
зающие при устранении индуцирующих факторов и выздоровле­
нии, не являются иммунодефицитом. Их следует считать транзи- 
торными иммуномодуляциями, тогда как вторичный иммунодефи­
цит представляет собой устойчивую иммуномодуляцию. Однако 
граница между ними относительна и условна, и возможен переход 
первой во вторую. Могут возникать ИД в различных звеньях СИ: 
Т- и В-лимфоцитарном, макрофагальном, гранулоцитарном, ком- 
плементном. В локализации патологического процесса важным яв­
ляется состояние местного иммунитета.
Что касается «транзиторных состояний», то следует различать 
«транзиторные иммуномодуляции», не являющиеся ИД, и острый, 
преходящий «транзиторный» иммунодефицит (см. выше). Их раз­
личие в том, что «иммуномодуляция» обычно компенсированное 
изменение состояния СИ и ее показателей, в том числе при нор­
мальном иммунном ответе, тогда как даже острый ИД сопровожда­
ется инфекцией.
Конкретный диагноз ВИД формируется: 1) с учетом этиоло­
гии; 2) клинического синдрома; 3) выявленного дефекта в системе 
иммунитета.
По распространенности и локализации клинических проявле­
ний следует выделять: 1) местные ВИБ с преимущественно локали-
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зованными дефектами системы иммунитета (например, в слизистых 
оболочках); 2) общие, генерализованные или системные, когда на­
блюдается недостаточность всей данной системы в организме (Т- и 
В-системы, макрофагов).
В приводимой ниже классификации ВИБ часто характеризу­
ются как синдромы, так как не всегда ясна их связь с этиологиче­
скими факторами, патогенетическими механизмами и конкретными 
нарушениями иммунитета. Синдром -  это совокупность клинико­
лабораторных иммунологических, функциональных, биохимиче­
ских и других признаков, характеризующих данный патологический 
процесс, который приводит к развитию конкретного, но недоста­
точно ясного заболевания.
Учитывая особенности патогенеза и локализации основного 
дефекта, выделены [Новиков Д.К., Новикова В.И., 1994, 1996, 1998] 
нижеследующие ВИБ, многие из которых рассеяны в МБК-10 (1992) 
в различных разделах по органопатологическим или другим призна­
кам. Большинство из них можно отнести в разделы: D.89 «Другие 
нарушения с вовлечением иммунного механизма», D.83.8 «Другие 
общие вариабельные иммунодефициты (ОВИД)», D50-D89 «Болез­
ни крови, кроветворных органов и отдельные нарушения, вовле­




D.83.8 другие ОВИД— Общий вариабельный иммунодефицит 
— ОВИД (общая вариабельная иммунодефицитная болезнь — 
ОВИДБ)
F48 -  Синдром хронической усталости 
В.20 -  СПИД как следствие ВИЧ-инфекции 
D.83.8 -  Синдром переохлаждения и гипотермии («просту­
ды»)
1. Комбинированные ВИБ:
1.1. Панлейкопенический синдром. Варианты: токсический, 
аутоиммунный, инфекционный, радиационный. Уменьшение ко­
личества всех лейкоцитов, опустошение костного мозга, угнетение 
колониеобразования. Клинически тяжелые инфекции, сепсис. Ал- 
лоиммунный посттрансплантационный вариант - РТПХ.
1.2. Общий лимфоцитопеничеекий синдром.
Признаки: лимфоцитопения (Т- и В лимфоцитопения; количе­
ство лимфоцитов на 15% и более ниже нормы; («синдром недоста­
точности лимфоцитов»).
Варианты: 1) аутоиммунный с антилимфоцитарными антите­
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лами (по МБК-10 - D.83.2. ОВИД с аутоантителами к В- или Т- 
лимфоцитам); 2) лимфоцитолитический как следствие разрушения 
лимфоцитов экзогенными факторами; 3) вирусная лимфоцитопения 
(рубрики МБК-10 -  различные вирусные инфекции). Возможна ги­
поплазия лимфатических узлов, миндалин, других лимфоидных об­
разований; клинически: упорно-рецидивирующие локализованные 
или генерализованные бактериальные и вирусные инфекции; иногда 
спленомегалия.
1.3. Синдром поликлональной активации лимфоцитов.
Признаки: в крови антитела различной специфичности: к ауто­
антигенам, нарастание их титра к другим антигенам; гиперплазия 
фолликулов лимфатических узлов; повышение уровня IgG и других 
иммуноглобулинов; снижение уровня Т-супрессоров и увеличение 
Т-хелперов, В-лимфоцитов, при близком норме уровне общих Т- 
лимфоцитов.
Клиника: инфекционные, аутоиммунные и аллергические про­
цессы.
1.4. Синдром лимфоаденопатии (локализованной или гене­
рализованной) устанавливается при наличии гиперплазии лимфати­
ческих узлов.
Варианты: а) с нормальным уровнем лимфоцитов в крови; б) с 
Т-лимфопенией.
Клиника: длительный субфибрилитет, вегетативная дисфунк­
ция (дистония, кардиалгия и др.). Может быть составной частью 
ОВИД.
1.5. J.35.0. Синдром гипертрофии и гиперплазии миндалин 
и аденоидов. Хронический тонзиллит. Аденоидиты.
Клиника: хронический тонзиллит, аденоидиты; количествен­
ная и функциональная дисфункции лейкоцитов и цитокинов. Один 
из вариантов ОвИД.
1.6. Поеттонзиллоэктомический синдром. Рецидивирующие 
воспалительные заболевания верхних дыхательных путей после 
удаления миндалин в связи с хроническим тонзиллитом. Возможно 
умеренное снижение Т лимфоцитов, дисбаланс их субпопуляций, 
дисиммуноглобулинемии, рецидивирующие инфекции носоглотки и 
верхних дыхательных путей; гиперплазия («фолликулы») лимфоид­
ной ткани на задней стенке носоглотки и и области дужек минда­
лин.
1.7. D.73.0; Q.89.0. Постспленоэктомический синдром. При­
обретенная аспления. Спленэктомия и аспления повышают пред­
расположенность к бактериальным, вирусным и грибковым заболе­
ваниям. После спленэктомии увеличен риск развития легочной 
пневмококковой инфекции и нередко сепсиса при участии гемо-
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фильной палочки, нейсеэий, стафилококков. Среди спленэктомиро- 
ванных больных смерть от сепсиса наблюдалась в 200 раз чаще, чем 
в обычной популяции. Известен случай, когда вакцинация за 4 не­
дели до спленэкгомии по поводу идиопатической тромбоцитопении 
и назначение антибиотиков не предупредили развитие септицемии у 
12-летней девочти. Угиетена продукция антител на Т-независимые 
антигены (стрептококки и др.), возможна Т-клеточная лимфопения, 
снижен перЁичный иммунный ответ, уровень CD4+CD45RA+ («на­
ивных») Т-лимфоцигов, концентрация IgM и опсонинов.
1.8. Е.32.0. Стойкая гиперплазия вилочковой железы. Ти- 
мико-лимфатический синдром. Характеризуется сочетанием ти- 
момегалии, недостаточности надпочечников и функциональной ак­
тивности лимфоцитов
Клиника: адинамия, бледная мраморная кожа, одышка в покое, 
микролимфоаденопатия, гипо- и гиперсимпатикотония, синдром 
внезапной смерти дете!.
1.9. Синдром патологии иммунных комплексов, ассоции­
рованный с инфекционными, аутоиммунными и аллергически­
ми заболеваниями.
Признаки: высокие уровни иммунных комплексов в крови, от­
ложение их в тканях, снижение активности фагоцитов, угнетение 
активности Fc-рецепторов лимфоцитов; васкулиты при аутоиммун­
ных, аллергических, инфекционных заболеваниях; гепатоспленоме- 
галия, телеангиоэктазии.
1.10. Метаболические ВИБ.
1.10.1. Дефициты микроэлементов. Дефицит цинка - атрофия 
лимфоидной ткани, угнетение функций Т-хелперов и нейтрофилов, 
энтеропатический акродерматит. Дефицит меди — нейтропения, 
нарушение функций фагоцитов и Т-лимфоцитов; дефициты других 
микроэлементов.
1.10.2. Иммунодефицит ассоциированный с высоким уровнем
железа.
1.10.3. Иммунодефицит при гиповитаминозах. Дефицит вита­
мина С -  нарушение функций фагоцитов, угнетение синтеза антител 
и др. Дефициты других витаминов.
1.10.4. Иммунодефициты при недостаточности белков (али­
ментарный и др.), дислипопротеинемиях и нарушениях углеводного 
обмена.
2. Т-клеточные ВИБ:
2.1. Т-лимфоцитопенический синдром (уровень В-клеток 
нормальный или умеренно • увеличен). Паракортикальные зоны 
лимфоузлов запустевают, лимфоидная ткань атрофирована. Сниже­
но количество Т-лимфоцитов на 15% и более от нормального уров-
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ня данного возраста. Диагноз устанавливается при повторном под­
тверждении на фоне ремиссии основного заболевания. Причинные 
варианты: аутоиммунный с наличием антн-Т-клеточных антител; 
стрессовый; токсический (лекарственный и др.); вирусньй; дисме- 
таболический; при саркоидозе, лимфогранулематозе, Т-лейкозе и 
др. Каждый из этих вариантов по вызвавшим причинам может по­
падать в ту или другую рубрику МБК-10: саркоидозный -  в D.86; 
аутоиммунные в D83.2 «Общий вариабельный иммунодефицит с 
ауто антителами к Т- или В-лимфоцитам», вирусные -  в зависимости 
от природы вируса, например -  В.00-В.09 «Инфекции, вызванные 
вирусом герпеса», В.33 «Другие вирусные болезни», В.99 «Другие и 
неуточненные вирусные болезни» и т.д.
Клиника: рецидивирующие вирусные инфекции с длительным 
течением в сочетании с бактериальными инфекциями, гюйная хи­
рургическая инфекция, хронические гнойные бронхиты, респира­
торные вирусные инфекции.
2.2. D.83.1. Общий вариабельный иммунодефицит с преоб­
ладанием нарушений иммунорегуляторных клеток.
Часто служит составной частью ОвИД отношение Т-хелперов 
к Т-супрессорам меньше 1,4 (и чем оно меньше, тем сильнее выра­
жен ИД).
Субвариантом этого ИД служат выявляемые в последнее вре­
мя синдромы нарушения соотношения ТхД и Тх2 с преобладанием 
функциональной активности одной из субпопуляций. Повышение 
активности Тх2 ассоциировано с аллергией, некоторыми аутоим­
мунными (СКВ и др.) заболеваниями, неэффективностью иммуни­
тета при внутриклеточных бактериальные (микобактерии, хламидии 
и др.) и вирусных (ВИЧ, гепатиты, герпес и др.) инфекциях.
Диагноз устанавливается при выявлении и подтверждении 
этих нарушений при обострении и в период ремиссии заболевания.
Клиника: аллергические, аутоиммунные заболевания, поли­
морфные рецидивирующие инфекции различной локализации.
2.3. Синдромы дефицита цитокинов и их рецепторов. Из­
вестны дефекты синтеза: а) интерлейкина-2; б) рецепторов к ИЛ-2;
в) МИФ; г) гамма-интерферона; д) ФНО(3 и др. Устанавливаются 
при неоднократном подтверждении. Цитокин-синтезирующую ак­
тивность желательно расчитывать на одну Т-клетку-продуцента.
3. В-кпеточные ВИБ (D.89. Другие нарушения с вовлечением 
иммунного механизма):
3.1. Синдром вторичного ИД при В-клеточных опухолях 
(плазмоцитома, болезнь Вальденстрема, В-лимфолейкозы и лимфо­
мы).
3.2. Пангипогаммаглобулинемия. Отмечается: гипоплазия
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лимфоидных фолликулов, атрофичные лимфатические узлы, 
уменьшение концентрации гаммаглобулинов в сыворотке крови; 
снижение уровня естественных и иммунных антител, отсутствие 
или присутствие токсических агентов, уменьшение концентрации в 
крови и других биологических жидкостях (слюна, другие секреты) 
иммуноглобулинов IgG, IgM, IgA классов при нормальном или уме­
ренно сниженном уровне и функциональной активности Т-клеток. 
Клинически преобладают рецидивирующие бактериальные инфек­
ции дыхательных путей, легких, других органов, менингит, сепсис.
3.3. Диеиммуноглобулинемии (вторичные). Возникают 
часто после вирусных инфекций (см. выше агаммаглобулинемию 
Брутона), тяжелых физических нагрузок, недостатке витаминов и 
микроэлементов. Отмечается изменение соотношений между имму­
ноглобулинами при обязательном снижении концентрации одного 
из них на фоне нормального или повышенного уровня остальных. 
Могут быть диеиммуноглобулинемии: gAM, GaM, GAm, а также 
сочетанные, при снижении уровня двух иммуноглобулинов -  Gam, 
gaM. Клинически наблюдаются рецидивирующие бактериальные 
инфекции.
При I-м типе -  Gam отсутствуют или снижены уровни IgA и 
IgM, что сопровождается у взрослых желудочно-кишечными 
энтеропатиями. У детей отмечаются лимфоаденопатии, часты 
отиты, бронхиты, пневмонии.
II тип -  gaM сопровождается низкими уровнями IgG и IgA при 
повышенном IgM, напоминая первичный гипер-IgM-синдром. 
Наблюдаются пиодермии, пневмонии, приводящие к 
бронхоэктазам.
III тип gAM с пониженным уровнем IgG или его отсутствием, 
сопровождается колиэнтеритами и целиакияподобными 
энтеропатиями.
3.4. Дефициты субклассов IgG (GI, G2, G3). Дефициты IgGI, 
IgG2 (у детей), IgG3 иногда сочетаются с дефицитом IgA; клиника -  
бактериальные инфекции. Эти дефициты трудно дифференцировать 
от первичных.
3.5. Вторичный дефицит секреторного IgA
(дисиммуноглобулинемия GaM). Возможно «позднее» проявление 
первичного ИД. В слюне, носовом трахеобронхиальном, кишечном 
и других секретах отсутствует (резко снижен) slgA. Дефицит секре­
торного IgA часто сочетается с дефицитом сывороточного IgA; 
встречается при диарее, синдроме мальабсорбции. Однако недоста­
точность slgA не всегда увеличивает чувствительность больных к 
респираторным, вирусным и бактериальным инфекциям, так как 
этот дефицит находят у здоровых людей. Часто дефицит IgA сопро-
101
вождается появлением против них аутоантител подобных РФ, что 
может сочетаться с антиядерными и другими аутоантителами и 
симптомами аутоиммунного заболевания (РА, СКВ и др.), нередко 
сочетается со снижением уровня IgM.
Клиника: хронические риносинуситы, бронхиты, воспаление 
слизистой оболочки ротовой полости (пародонтиты и др ), хрониче­
ские тонзиллиты, отиты, диарея, урогенитальные инфекции и др.
3.6. Дефицит IgM (GAm, V тип дисиммуноглобулинемии). 
Снижен или отсутствует IgM и естественные антитела 
(изогемаглютинины), антитела против грамотрицательных 
бактерий. Может сопровождаться атопическим и нефротическим 
синдромами.
3.7. Синдром дефицита антител.
Признаки: на фоне наличия иммуноглобулинов отсутствуют 
антитела против выделенных возбудителей инфекций (например, к 
стрептококку, гемофильной палочке у детей); напоминает первич­
ный ИД. Рецидивирующие инфекции, в том числе риносинуситы и 
отиты..
3.8. Синдром гипер-IgA на фоне снижения IgG и IgM 
сопровождается частыми бронхитами и пневмониями. Возможно 
IgA увеличен компенсаторно из-за недостаточности IgM и IgG 
антител. У детей возможны гаймориты, мастоидиты, менингиты.
4. Дефекты естественных киллеров.
Выявляются при достоверном снижении уровня ЕК и их 
функций; клинически — вирусные, бактериальные процессы; опухо­
ли.
5. Приобретенные дефициты макрофагов и гранулоцитов.
Не все эти дефициты нашли отражение в МБК-10. Поэтому
они могут быть отнесены в разделы: 0.8(И).89. Другие нарушения 
лейкоцитов -  иммунные. Такая рубрика как D.76.2. 
«Гемофагоцитарный синдром, связанный с инфекцией» (?), весьма 
туманна.
5.1. Синдромы вторичных ИД при миелолейкозах.
5.2. Синдром гиперактивации макрофагов-моноцитов.
Признаки: возможен моноцитоз, увеличение ИЛ-1, ФНОа, 
других провоспалительных цитокинов в биологических жидкостях, 
лихорадочный синдром; артриты и воспаление различной локализа­
ции; вирусные и бактериальные инфекции, пневмонии; раковая ка­
хексия.
5.3. D.70. Пангранулоцитопеиия. Агранулоцитоз. Агрануло­
цитозы и нейтрофилопении: резкое снижение в крови количества 
всех гранулоцитов или нейтрофилов.
Варианты: аутоиммунный, аллергический, токсический, ин­
ки
фекционный.
Клиника: гнойно-септические заболевания, изъязвления слизи­
стых оболочек.
5.4. D.72.1. Синдром эозинофилии.
Признаки: увеличение количества эозинофилов в крови, секре­
тах, тканях; аллергические, аутоиммунные, паразитарные заболева­
ния.
5.5. D.71. Функциональные нарушения полиморфноядер­
ных лейкоцитов. Этот раздел МБК-10 включает гетерогенную 
группу ИД, связанных с дефектом конкретных функций лейкоци­
тов.
Дефицит рецепторов нейтрофилов и молекул адгезии.
Признаки: отсутствие или уменьшение количества нейтрофи­
лов с соответствующими рецепторами и молекулами. Снижение их 
адгезии к поверхностям и клеткам. Клиника гнойно-септических за­
болеваний.
Дефицит хемотаксической активности нейтрофилов.
Признаки: снижение спонтанной и индуцированной их под­
вижности. Бактериальные гнойно-септические процессы.
Дефициты метаболической активности нейтрофилов.
Признаки: снижение показателей обычного и стимулирован­
ного НСТ-теста, активности миелопероксидазы, других ферментов.
Клиника: гнойно-септические заболевания.
Дефицит поглотительной активности нейтрофилон. Отме­
чается понижение фагоцитарного числа и фагоцитарного индекса.
Клиника: гнойно-септические заболевания.
Дефицит переваривающей активности нейтрофилов. От­
сутствует или снижено переваривание микроорганизмов (бактерий, 
грибов). Клиника - рецидивирующие процессы кожных покровов и, 
реже, других тканей и органов.
6. Дефициты системы комплемента вторичные:
Синдром гипокомплементемии.
Признаки: снижение гемолитической активности комплемента 
в крови, наличие значительного количества иммунных комплексов. 
Клиника: аутоиммунные, аллергические или инфекционные болез­
ни.
Дефициты отдельных факторов комплемента, В, D и про- 
пердина.
7. Дефициты в системе интерферонов (а, Д у). Преоблада­
ют вирусные инфекции в сочетании с бактериальными, особенно 
слизистых оболочек (бронхиты и др ).
8. Дефициты гуморальных факторов естественного имму­
нитета и опсонинов: лизоцима, СРБ, МСБ (МВР). Нарушается
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опсонизация бактерий и кандид, угнетается фагоцитоз, возникают 
инфекции.
9. Дефициты системы тромбоцитов
9.1. Тромбоцитопеничеекий синдром
- с антитромбоцитарными антителами (аутоиммунный, ал­
лергический, токсический, инфекционный);
- с нарушением адгезии и функций тромбоцитов
Клинически: тромбоцитопеническая пурпура.
Течение ВИБ: острое, подострое и хроническое, рецидиви­
рующее, сопровождающееся постиммунотерапевтическими ремис­
сиями и обострениями. Острое развитие ВИБ («острый иммуноде­
фицит») возможно, например, при облучении большими дозами ра­
диации, лечении большими дозами кортикостероидов, использова­
нии мощных иммуносупрессивных средств (цитостатики, облучение 
и др.), тяжелых стрессах, при инфицировании большой дозой высо­
ковирулентных микроорганизмов. Однако возникшая острая ВИБ 
без иммунокоррекции вскоре приобретает затяжное, подострое, а 
затем хроническое течение.
По тяжести течения ВИБ могут быть легкими, среднетяжелы­
ми и тяжелыми. По величине снижения лабораторных показателей 
СИ соответственно: на 15-30% -  I степень, на 35-55% -  II степень, 
на 65% и более -  III степень тяжести.
Характеристика иммунодефицитных синдромов
D.83.8. Другие ОВИД
Общая вариабельная иммунодефицитная болезнь (ОвИДБ) 
у  взрослых
В литературе часто описывают различные нарушения иммун­
ного статуса при многих заболеваниях, определяя их как недоста­
точность иммунитета. Наши наблюдения с оценкой иммунного 
статуса, сделанные более чем на 1000 больных при бронхо­
легочных, гнойно-воспалительных, инфекционно-аллергических 
заболеваниях различной локализации показывают, что, несмотря на 
разнообразие клинических форм инфекционных проявлений болез­
ни, для всех них характерен дисбаланс показателей системы имму­
нитета, по признакам которого можно выделить «общий вариа­
бельный иммунодефицит» у взрослых как самостоятельный син­
дром. Гетерогенность клинической инфекционной симптоматики в 
таких ситуациях не должна вводить в заблуждение «о тяжелой ин­
фекции», ведь дефект гена только ИЛ-2 дает разнообразие клини­
ко-лабораторных данных: снижение Т-лимфоцитов, анемию, энте­
роколит на фоне дисиммуноглобулинемии (увеличение^О,, IgE) и
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др.
Следовательно, наряду с врожденным, генетически обуслов­
ленным ОВИД у детей, существует его приобретенный вариант, 
проявляющийся у взрослых в возрасте 17-30 лет. Отсутствие кли­
нических проявлений в детском возрасте и наличие возможных 
причин, служат основанием для отнесения его к приобретенному 
вторичному варианту. На основании данных анамнеза и предыду­
щих обследований можно дифференцировать приобретенную 
ОвИДБ от врожденного, первичного ОВИД. Дополнительным кри­
терием негеномного происхождения ОвИДБ может служить вос­
становление секреции иммуноглобулинов, или уровня других резко 
сниженных показателей иммунного статуса спонтанно или после 
иммунотерапии.
Причинами ОвИД могут быть вирусные инфекции, экологиче­
ски неблагоприятные факторы, средства и методы лечения, про­
фессиональные вредности, действующие на генетически предрас­
положенный организм (с низким уровнем регуляторных и высоким 
-  провоспалительных цитокинов). ОВИД является одним из самых 
распространенных синдромов недостаточности иммунитета.
Выявленные нами нарушения иммунного статуса включали 
комбинированную количественную и функциональную недоста­
точность Т- и В-лимфоцитов, их субпопуляций, иммуноглобули­
нов, системы гранулоцитов и комплемента. Глубокие и полные де­
фекты звена СИ, такие как агаммаглобулинемия, сопровождаю­
щаяся дополнительными изменениями иммунного статуса, следует 
выделять как самостоятельную форму ВИД.
Наиболее частыми иммунологическими признаками ОвИДБ 
являются:
— Т-лимфоцитопения, снижение уровня CDЗТ-лимфоцитов (на 
15% и более)
— дисиммуноглобулинемии с дефицитом одного или нескольких 
классов (субклассов) Ig на фоне гипериммуноглобулинемии 
других классов (например, дефицит IgA, гипер-IgM и др.)
— снижение иммунорегуляторного индекса (CD4/CD8<1,3)
— увеличение экспрессии активационных маркеров на лимфоци­
тах (CD25, CD71, HLA-DR и др.)
— нарушения поглотительной и переваривающей активности 
фагоцитов
— преобладание активности Тх 1 или Тх 2 с продукцией соот­
ветствующих цитокинов
— нарушения интерферонового статуса
— гипокомплементемия
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— снижение уровня и отсутствие естественных и иммунных ан­
тител к бактериям, их токсинам, вирусам (антистафилококко- 
вых, противодифтерийных, противостолбнячных, противоко- 
ревых)
— другие нарушения
В целом, любой выраженный дисбаланс показателей СИ, с 
учетом невозможности выявления всех дефектов, следует оцени­
вать как указание на компенсаторные изменения иммунного стату­
са и, следовательно, как наличие ОвИДБ.
Эти изменения иммунного статуса при ОвИДБ обычно ассо­
циированы с клинико-лабораторными данными: лейкоцитоз или 
лейкопения с появлением незрелых форм лейкоцитов, иногда лим- 
фопения, гипо- или гипер- (за счет IgG) — гаммаглобулинемия, уве­
личение СОЭ и СРБ, возможен моноцитоз, эозинофилия.
Флора, выделяемая при ОвИДБ из очагов поражения, гетеро- 
генна и включает широкий спектр условно-патогенных бактерий 
(стафилококки, стрептококки, кишечная палочка, нейссерии, клеб- 
сиеллы, синегнойная палочка, а также микоплазмы, хламидии и 
др.) и грибов рода кандида.
Нередко выявляются вирусы, антитела к ним и их антигены 
(герпес, цитомегаловирус, Эпштейна-Барра, гепатотропные и др ). 
Вирусные инфекции -  упорно рецидивирующая герпетическая, ге­
патит В и др. часто служат причиной ОвИДБ. По существу ВИЧ- 
инфекция (см. ниже) тоже индуцирует ОвИДБ, но с более тяжелой 
и прогрессирующей клиникой, поэтому ОвИДБ можно рассматри­
вать как «легкую форму» СПИД-подобного («ассоциированного») 
синдрома.
Клинические формы ОвИДБ разнообразны и зависят от дейст­
вующих причин и преобладания недостаточности конкретного зве­
на иммунитета. Обычно они включают вирусно-бактериальные и 
грибковые инфекции ЛОР-органов, бронхо-легочной системы, ор­
ганов ЖКТ, мочеполовой системы, лимфоаденопатию и спленоме- 
галию.
Часто поражаются слизистые оболочки, тогда находят недос­
таточность slgA, лизоцима в сочетании с другими дефектами. В 
анамнезе нередко выявляются повреждения эпителия слизистых 
оболочек носа и бронхов профессиональными агентами. Клиника 
этой недостаточности -  хронические гнойные гаймориты и синуси­
ты, отиты, бронхиты, не поддающиеся антибактериальной терапии. 
Иногда преобладают поражения легких в виде рецидивирующих 
пневмоний, сопровождающихся бронхитами, фиброзом, приводя­
щим к бронхоэктазам, эмфиземе. Кашель с гнойной мокротой поч­
ти постоянен; в мокроте преобладают нейтрофилы и бактерии, т.е.
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возможна картина гнойного обструктивного бронхита.
Поражения желудочно-кишечного тракта может быть само­
стоятельным или сочетаться с другими инфекциями и узелковой 
лимфоидной гиперплазией. Рецидивирующие гастриты и дуодени­
ты, ассоциированные с Н. pylori трудно поддаются лечению и не­
редко сочетаются с холециститами. Хронические энтероколиты 
могут приводить к развитию диареи и синдрома мальабсорбции. 
Настойчивое антибактериальное лечение усиливает наступивший 
дисбактериоз кишечника. Возможно присоединение грибковой ин­
фекции, кандидоза слизистых оболочек, кожи (кожно-слизистый 
кандидоз) и сепсиса.
На этом фоне и в связи с длительным лечением могут разви­
ваться вирусные и аутоиммунные гепатиты.
Хронические пиелонефриты и поражения мочеполовой систе­
мы нередкие самостоятельные проявления ОвИДБ, когда диагно­
стируется хламидийная и другие инфекции.
Недостаточность иммунитета не исключает, а часто приводит 
к появлению аутоаллергических синдромов. Гемолитические ане­
мии, нейтропении, тромбоцитопении, аутоиммунные тироидиты, 
лимфоретикулярные опухоли могут сочетаться с ОвИДБ.
Нарастание клинических поражений усиливает недостаточ­
ность иммунитета, снижает показатели иммунного статуса, ведет к 
прогрессированию болезни. Постоянная стимуляция клеток СИ 
может привести к развитию лимфопролиферативных синдромов, 
появлению лимфом, лимфосарком. Однако чаще встречается лим- 
фоаденопатия с увеличением миндалин, лимфоузлов различных 
групп и узловой лимфоидной гиперплазией узлов брызжейки и 
ЖКТ. После адекватной терапии синдром лимфоаденопатии может 
исчезать.
Лечение ОвИДБ включает комплекс мероприятий: антибакте­
риальную, заместительную, иммуностимулирующую (на ранних 
этапах) терапию с учетом преобладающей недостаточности имму­
нитета.
При ОвИДБ иногда снижен уровень витамина А, что коррели­
рует с бактериальными инфекциями, спленомегалией и повышени­
ем неоптерина. После назначения витамина А в растворе по 6500 
сд/день 6 мес повышались уровни ИЛ-10, IgA, снижался -  ФНОа.
Синдром переохлаждения и гипотермии («простуды»)
Многие инфекционные заболевания, особенно носа, бронхов, 
легких, почек и других органов возникают после переохлаждения -  
«простуды» и относятся в соответствующие рубрики МКБ-10.
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Простуда -  давно признанная причина угнетения противоин- 
фекционного иммунитета, однако конкретные механизмы сниже­
ния резистентности не изучены. Оптимальный температурный ре­
жим иммунитетных реакций - 37°С, тогда как многие вирусы, бак­
терии и, особенно, грибы хорошо размножаются при меньшей тем­
пературе. Заболевания носа, уха, миндалин часто возникают после 
простуды.
После терапевтической гипотермии — снижения ректальной 
температуры у больных до 34,5°С, уменьшалось количество лим­
фоцитов в крови и подавлялась активность ЕК, возникали пневмо­
нии и обострялись инфекции. Однако ответ на ФГА и СопА не из­
менялся, но уменьшалась экспрессия молекул адгезии ICAM-1, 
снижалась миграция нейтрофилов в очаги ишемии. При холодовом 
стрессе угнетался фагоцитоз и экспрессия рецепторов для компле­
мента на В-лимфоцитах. Следовательно, охлаждение организма 
вызывает угнетение многих ключевых показателей естественного и 
приобретенного иммунитета, т.е. приводит к «холодовому иммуно­
дефициту», который проявляется инфекцией.
Вторичные иммунодефицитные болезни исходно ассоциирован­
ные с инфекцией
Вирусные ВИБ. А.08. Вирусные и другие уточненные инфек­
ции Вирусы часто персистируют в организме человека без прояв­
лений патологии, т.е. отмечается широко распространенное виру- 
соносительство. Это касается вирусов герпеса, цитомегаловируса, 
аденовирусов, вируса Эпштейна-Барра и многих других. При сни­
жении уровня и дефицитах в системе интерферонов они способны 
индуцировать иммунодефицит и, следовательно, ВИБ несколькими 
путями: трансформируя геном клеток СИ; непосредственно разру­
шая иммунокомпетентные клетки, индуцируя апоптоз; связываясь 
с рецепторами и изменяя их активность, хемотаксис, активируя су­
прессоры; связывая или выделяя цитокины, т.е.модифицируя им­
мунореактивность.
Некоторые вирусы обладают способностью к репликации в 
самих иммунокомпетентных клетках. Примером такого механизма 
может быть известный тропизм к В-лимфоцитам вируса Эпштейна- 
Барра или избирательное поражение Т-хелперов вирусом ВИЧ. Ви­
русы многих острых инфекций, в частности, кори, гриппа, красну­
хи, ветряной оспы, паротита, герпеса - могут вызывать преходя­
щую анергию на другие антигены. Клинически транзиторная им­
муносупрессия выражается в развитии вирусно-бактериальных ос­
ложнений, нередко наблюдаемых при этих инфекциях. Персистен-
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ция вирусов гепатита может приводить к иммуномодуляции, суп­
рессии Т -клеток.
Трансплацентарно передаваемые вирусы (цитомегалии, крас­
нухи) оказывают повреждающее действие на различные ткани, в 
том числе и на клетки СИ. Наиболее значительные дефекты описа­
ны при врожденной краснухе и цитомегалии. У части детей обна­
ружено отсутствие гуморального и клеточного иммунного ответа 
на антигены, у других - селективный дефицит IgA. Последний де­
фект объясняют способностью вируса блокировать развитие клеток 
на промежуточной стадии дифференцировки.
Иммунодепрессия при активной цитомегаловирусной инфек­
ции у детей проявляется снижением числа CD3+, CD4+-T-
лимфоцитов, угнетением фагоцитарной активности нейтрофилов. 
Такие дети предрасположены к развитию бактериальных и вирус­
ных суперинфекций.
Нарушения в составе Т- и В-лимфоцитов наблюдаются при 
герпетической инфекции, когда увеличивается количество Т- 
активированных лимфоцитов на фоне общей Т- и В-лим- 
фоцитопении и снижение экспрессии молекул HLA-системы 
(ГКГС). Хроническая персистенция вируса герпеса в лейкоцитах и 
нервных ганглиях приводит к развитию ИД.
Между вирусной инфекцией и недостаточностью СИ су­
ществует сложная патогенетическая взаимосвязь. С одной стороны, 
вирусная инфекция может индуцировать вторичный иммуноде­
фицит, с другой - у пациентов с недостаточностью иммунитета ви­
русная суперинфекция становится причиной тяжелых, угрожаю­
щих жизни, состояний, т.е. усиливает этот ИД.
В.20. СПИД как следствие ВИЧ-инфекции. Ярким примером 
вирусиндуцированного ИД служит СПИД. Вирус иммунодефицита 
человека (ВИЧ) вызывает инфекционное заболевание, связанное с 
первичным поражением СИ и развитием тяжелого вторичного им­
мунодефицита, на фоне которого активируется условно-патогенная 
и непатогенная микрофлора. Заболевание имеет фазовое течение. 
Период выраженных клинических ВИЧ-инфекций, сопровождаемый 
тяжелым ИД, был неудачно назван синдромом приобретенного им­
мунодефицита (СПИД), потому что, как уже указывалось, приобре­
тенных ИД много.
Бактериальные и вирусно-бактериальные ВИБ. Высокови­
рулентные бактерии, их продукты и токсины подавляют клеточный 
и/или гуморальный иммунитет. Такая реакция наблюдается при 
проказе, туберкулезе, сифилисе, менингококковой и пневмококко­
вой инфекциях. Развитие бактериальной инфекции зависит от мас­
сы инфекта, поступающего в чувствительный организм, а соотно-
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шение этой массы и силы защитной реакции определяет развитие 
инфекции в связи с возникновением относительного иммунодефи­
цита.
Однако большинство ВИБ, ассоциированных с бактериальны­
ми инфекциями, являются вторичными, так как развиваются уже на 
фоне ИД, индуцированного вирусами, вредными факторами окру­
жающей среды, профессиональными и другими причинами. Бакте­
рии, их токсины способны усугублять и расширять уже имеющийся 
ИД. Конкретные механизмы подавления иммунитета могут быть 
различными: 1) гиперактивация клеток СИ; 2) индукция апоптоза 
клеток СИ; 3) модуляция иммунного ответа бактериальными ток­
синами и как следствие угнетения элиминации инфектов.
Следует отметить, что основной причиной тяжелой инфекци­
онной патологии обычно служит избыточная «дефектная» гиперак­
тивация лейкоцитов, в частности макрофагов, выделяющих ИЛ-1а, 
ФНОа, перекиси и другие факторы, индуцирующие повреждение 
клеток и запускающие воспаление.
Сепсис и его тяжелое проявление — септический шок служат 
примерами гиперактивации (и апотоза) клеток системы иммуните­
та токсинами, липополисахаридами и суперантигенами бактерий на 
фоне различных вариантов комбинированного иммунодефицита. 
Сильнейшая провоспалительная активация клеток СИ (макрофагов, 
нейтрофилов, Тх) запускает цитокиновый каскад, увеличивает уро­
вень провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ФНОа, ИЛ-6 и др.) на 
фоне снижения ИЛ-10, активирует комплемент, что обусловливает 
повреждение эндотелия сосудов, клеток нервной и эндокринной 
систем и приводит к полиорганной недостаточности и усилению 
иммунодепрессии -  параличу. Этот «синдром провоспалительного 
ответа» является по существу II этапом развития тяжелого имму­
нодефицита при сепсисе. В связи с этим сепсис характеризуют как 
«синдром системного воспалительного ответа», когда роль бакте­
рий становится минимальной и они могут не выявляться в крови 
при клинических признаках септицемии (лихорадка 38°С и выше 
или гипотермия ниже 36°С, тахикардия >90 уд/мин, тахипноэ >20 
дыханий/мин, лейкоцитоз 12х109/л и более, или лейкопения -  
4х109/л и  менее, палочкоядерный сдвиг до 10% и более, РС02<32 
мм.рт.ст). Гетерогенность клинической картины определяется пре­
обладающей совокупностью продуцируемых клетками цитокинов и 
степенью повреждения органов и систем.
Для диагностики и прогноза развития сепсиса у больных име­
ет значение определение уровней эндотоксина (LAL-тест) IgM- 
антител, а по нашим данным и экспрессии рецепторов на лимфоци­
тах к липополисахаридам бактерий. При их низком уровне вероят­
но
ность сепсиса велика, а при его развитии эти уровни резко сниже­
ны.
Если доза и вирулентность инфекта небольшая, что характер­
но для обычных условно-патогенных бактерий, то инфекция возни­
кает только на фоне общего или местного иммунодефицита. Не­
редкой причиной его служат вирусные инфекции. Так, поврежде­
ние эпителия слизистых оболочек вирусами вызывает не только его 
дефект, но и недостаточность секреторного IgA. Бактериальная 
инфекция усугубляет и расширяет иммунодефицит.
Большое значение в развитии ВИБ, индуцированных вирусами 
и условно-патогенными микробами, имеет аллергия. Высокая ал- 
лергизация может указывать на недостаточность иммунорегуля- 
торных механизмов реакции и повышенную чувствительность ан- 
тигенспецифических активированных Т-лимфоцитов к апоптозу. 
Между тем, именно эти механизмы оказываются в восприимчивом 
организме наиболее чувствительными к повреждающему действию 
факторов патогенности микробов, которыми могут быть не только 
токсины, но и другие продукты (например, белок А стафилококка), 
избирательно нарушающие межклеточные взаимодействия или 
нейтрализующие медиаторы иммунитета, необходимые для разви­
тия эффективной иммунной реакции.
Особое значение имеют секреторные антитела класса IgA, за­
щищающие слизистые оболочки от прилипания микроорганизма. 
Недостаточность синтеза их секреторного компонента из-за повре­
ждения эпителия (дымы, смоги, курение, профессиональные вред­
ности) приводит к нарушению сборки молекул slgA. Поэтому ре­
цидивирующие инфекции слизистых оболочек носа и дыхательных 
путей, кишечника и других органов часто обусловлены не­
достаточностью slgA.
Внутриклеточно паразитирующие бактерии (микобактерии 
туберкулеза, бруцеллы, сальмонеллы, рикетсии, хламидии, микоп­
лазмы) резистентны к антителоопосредованному иммунитету. Они 
уничтожаются при участии Т-киллеров, ЕК и макрофагов, активи­
рованных цитокинами. Поэтому можно считать, что развитие этих 
инфекций свидетельствует о недостаточности механизмов этого 
клеточного иммунитета.
Итак, можно сделать следующие обобщения:
1. Бактериальная инфекция, индуцируемая условно- 
патогенными микробами, может быть следствием первичного им­
мунодефицита или развивается на фоне индуцированного ИД и 
стимулирует дефектность в других звеньях системы иммунитета 
возможно через механизмы апоптоза отдельных субпопуляций 
лимфоцитов и других лейкоцитов, а также путем стимуляции ги­
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перпродукции и дисбаланса цитокинов.
2. При бактериальной инфекции ВИБ является следствием 
комбинированного ИД - наблюдаются нарушения фагоцитарной 
системы, Т- и В-клеточных систем и комплемента. Степень нару­
шений этих систем в разных случаях может различаться. Сепсис - 
проявление тяжелой генерализованной формы ВИБ, когда наблю­
дается каскадная активация цитокинов — синдром гиперактивации 
лейкоцитов.
3. Бактериальный ИД часто развивается на фоне и в сочетании 
с бактериальной аллергией, имеющей важное значение в его пато­
генезе. Имеется сочетание повышенных реакций на некоторые бак­
териальные продукты при снижении общей специфической (к кон­
кретному возбудителю) и неспецифической резистентности. Про­
явление бактериальной аллергии сопровождается апоптозом анти- 
генспецифических клонов клеток.
4. Для диагностики этих ПИБ необходимы специфические и 
неспецифические методы: а) обнаружение возбудителя в крови и 
экстрактах, его антигенов; б) оценка иммунного ответа на него (на­
личие антител к липополисахаридам и сенсибилизации клеток); в) 
оценка иммунного статуса, ключевых звеньев, функции Т- и В- 
систем лимфоцитов и фагоцитов; г) цитокинов.
5. Лечение должно включать антибактериальные, иммунокор- 
регирующие и противовоспалительные средства.
Недостаточность питания, нарушения обмена веществ и
ВИБ
Недостаточность питания является важнейшей проблемой раз­
вивающихся регионов, но встречается и среди малообеспеченных 
групп населения и некоторых групп риска в индустриальных стра­
нах. Недоедание повышает опасность развития инфекций и утяже­
ляет их течение и прогноз. В свою очередь, инфекции усугубляют 
недостаточное питание. Алиментарный дефицит сопровождается 
замедлением синтеза белка и пролиферации клеток. Голод и со­
путствующие ему инфекции приводят к атрофии тимико- 
лимфатического аппарата.
Недостаточность витаминов, микроэлементов
Животные, эндогенно синтезирующие витамин С, не болеют 
простудными заболеваниями. Его прием по Л. Полингу до 1 г в 
день предупреждает простудные заболевания или уменьшает их 
тяжесть. Дефицит витамина С подавляет фагоцитоз и хемотаксис 
фагоцитов. Недостаточность витаминов А, Е повышает чувстви­
тельность к инфекциям и утяжеляет их течение. Она приводит к
112
плоскоклеточной метаплазии реснитчатого эпителия, что способст­
вует респираторным инфекциям.
Микроэлементы (селен, йод, кобальт, цинк, медь, железо и 
другие) входят в состав кофакторов различных ферментов и актив­
но участвуют в иммунных реакциях, а их недостаточность может 
быть причиной иммунодефицитов. Дефицит цинка, селена, магния 
способствует псевдоаллергическим реакциям.
Методы лечения как индукторы ВИБ
Многие современные лекарственные препараты обладают 
прямым или опосредованным иммуномодулирующим действием и 
часто угнетают одни и стимулируют другие показатели иммуните­
та. Некоторые из них являются иммуносупрессорами, так как по­
давляют иммунный ответ. Длительное применение больших доз 
кортикостероидов, цитостатиков, приводит к снижению одного или 
нескольких параметров клеточного и гуморального иммунитета. 
Алкилирующие и цитостатические иммунодепрессанты (азатио- 
прин, циклофосфамид, метотрексат, винкристин и др.), действую­
щие на молодые пролиферирующие клетки, как правило, подавля­
ют миелопоэз и клеточные и гуморальные иммунные реакции. Пе- 
ницилламин, сульфасалазин, препараты золота индуцируют селек­
тивный дефицит IgA, угнетают хемотаксис и фагоцитоз. Более из­
бирательным иммуносупрессивным действием обладает циклоспо­
рин, подавляющий синтез ИЛ-2 и Т-клеточный ответ.
Средства для ингаляционного и неингаляционного наркоза 
(фторотан, эфир, закись азота, барбитураты, наркотические аналге- 
тики) изменяют состав крови, вызывают лейкоцитоз, угнетают 
функции Т-лимфоцитов, антителогенез.
Антибиотики, в зависимости от доз, вида микроорганизмов, 
индуцируют различные иммуномодуляции, характер которых зави­
сит и от действия липополисахаридов разрушенных ими бактерий. 
Некоторые антибиотики ингибируют функции нейтрофилов. Ри- 
фампицин, тетрациклин, пенициллин, цефалоспорины угнетают 
хемотаксис нейтрофилов. Сульфаниламиды и триметоприм подав­
ляют килинг за счет снижения уровня Н20 2.
С другой стороны, цефалоспорины (цефотоксим, люксалак- 
там, цефтазидим, цефриаксом) в обычных дозах могли стимулиро­
вать синтез антител и фагоцитоз.
Антибиотики, фенотиазины, НПВП могут индуцировать ауто­
иммунные и неспецифические нейтропении.
Биологические средства лечения (антилимфоцитарные препа­
раты, вакцины, анатоксины и др.) могут быть причиной иммуноде­
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фицитов в связи с индукцией изменений в составе и функциональ­
ной активности популяций и субпопуляций лимфоцитов и фагоци­
тов, а также из-за активации системы комплемента.
Среди физических средств лечения наиболее сильным индук­
тором ИД является рентгенотерапия. Даже локальное рентгенооб- 
лучение при раке шейки матки индуцирует явные и стойкие изме­
нения в составе субпопуляций лимфоцитов. Другие физические 
факторы (лазерное и ультразвуковое облучение, магнитотерапия и 
др.) вызывает значительные изменения в иммунореактивности, 
особенно, у высокочувствительных больных. Однако при таком ле­
чении не описано случаев возникновения ИД.
Большинство методов иммунодепрессивной терапии индуци­
руют не избирательный ИД, а ОВИД, что зависит от доз иммуно­
депрессора, схемы и длительности применения. Наиболее тяжелые 
ОВИД возникают у больных злокачественными новообразования­
ми после операций и применения цитостатической терапии.
Стресс и физическая нагрузка как причины иммунодефицитов
Различные экстремальные воздействия на организм через ме­
ханизмы стресса могут индуцировать ИД. Так, хирургическая 
травма уже в течение первых суток снижает число Т-лимфоцитов, 
ответ на митогены, миграцию лейкоцитов, бактерицидность сыво­
ротки крови в результате перераспределения лимфоцитов между 
лимфоидными органами, костным мозгом и кровью ( в последней 
появляются менее зрелые клетки). В крови увеличивается соотно­
шение Тх2/Тх1, уровень кортикостероидов, катехоламинов, эндор- 
фина и др. Активируются макрофаги, выделяющие ИЛ-1, ФНОа и 
простагландин Е2, подавляющий пролиферацию Т- и В- 
лимфоцитов, синтез ИЛ-2.
Повышенный уровень цитокинов в крови может быть прогно­
стическим показателем в плане развития респираторного дистресс- 
синдрома и полиорганной недостаточности. Высокий уровень 
ФНОа и ИЛ-6 в первый посттравматический день указывает на 
риск этого синдрома.
После тяжелых травм уже через 2 часа увеличивается число 
ЕК, снижается количество В-лимфоцитов, CD4+ Т-клеток, подав­
ляется синтез ИЛ-1, ИЛ-2 и у-интерферона на фоне увеличения 
продукции ПГЕа и экспрессии молекул адгезии ICAM-1 на моно­
цитах. Провоспалительный ответ на фоне стресса снижает естест­
венный иммунитет. На этом фоне активируются эндогенные мик­
роорганизмы нормальной микрофлоры (стафилококки, кишечная 
палочка и др.), обитатели кожи и слизистых оболочек.
114
Необходимо отметить, что модуляции показателей СИ вызы­
вает интенсивная физическая нагрузка. У спортсменов в ранние 
сроки после физической нагрузки уменьшается количество Т- 
лимфоцитов и их ответ на ФГА, а также значительно увеличивает­
ся число 0-клеток, которое затем нормализуется. Интенсивная фи­
зическая нагрузка неблагоприятно воздействует на клеточные и 
гуморальные факторы иммунитета (Петрова И.В. и др., 1983). Сни­
жается функциональная активность нейтрофилов, уровень антител. 
В моменты предельных физических нагрузок у спортсменов- 
профессионалов наблюдался феномен исчезновения отдельных 
классов иммуноглобулинов в сыворотке крови и в секретах, что яв­
ляется одной из основных причин частых «простудных» заболева­
ний.
Тяжелые физические нагрузки у спортсменов снижают уровни 
slgA в слюне, особенно IgAl и IgM, пролиферативный ответ лим­
фоцитов на ФГ А, которые восстанавливаются через 24 часа, в кро­
ви возрастает уровень цитокинов и хемокинов. Длительные, мно­
голетние тренировки могут вызвать подавление иммунитета слизи­
стых оболочек.
Спортсмены особенно чувствительны в период «открытого 
окна» - с 3-х до 72 часов после тяжелых нагрузок. Следовательно, 
физические нагрузки вызывают транзиторные иммуномодуляции, а 
не стойкий ИД. Однако они могут служить его основой.
Возраст и ВИБ, синдром пожилых
При старении организма развиваются изменения показателей 
всех звеньев СИ. Наблюдается количественная и функциональная 
(пролиферативная) недостаточность стволовых клеток, пред­
шественников Т- и В-лимфоцитов, снижается их миграция и коо­
перативные взаимодействия. В результате ослабления регулятор­
ных механизмов и мутаций появляется возможность для развития 
аутоиммунных реакций и возникновения опухолей. Уровень есте­
ственных и индуцированных антител, их аффинность уменьшают­
ся, возникают аутоантитела, лимфоцитотоксины, уровень IgA в 
крови может быть увеличен, но снижен slgA.
Данные об изменениях нейтрофилов и макрофагов противоре­
чивы: находили как угнетение их количественных и функциональ­
ных (фагоцитоза, кислородного «взрыва», выработки цитокинов) 
показателей, так и нормальные уровни. Уровни ЕК чаще увеличе­
ны, а киллерная их активность могла снижаться. Относительное, но 
не абсолютное количество В-лимфоцитов чаще повышалось, но 
мутабельность их V-генов снижалась.
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Старение в первую очередь сопровождается изменением Т- 
системы иммунитета. Масса тимуса после полового созревания 
убывает в связи с атрофией коркового слоя. Уровень Т- 
лимфоцитов в крови - вариабелен, но имеет тенденцию к сниже­
нию.
«Синдром пожилых», по нашему мнению, это совокупность 
стойких иммуномодуляций, возникших в течение жизни под влия­
нием вредных агентов внешней среды, заболеваний и приведших к 
возникновению вторичного ИД с клиническими проявлениями — 
ИДБ таких людей снижены адаптационно-компенсаторные воз­
можности различных органов и систем, нередко имеется множест­
венная («мультиморбидная») патология, которая снижает общую 
резистентность организма. У таких больных часты вирусные и бак­
териальные, в том числе внутригоспитальные инфекции, бронхиты, 
пневмонии, энтериты. Нередко возникают грибковые инфекции 
(кандида, аспергиллус) и сепсис. Инфекции, как следствие ИД, - 
частая причина смерти этих больных.
В период новорожденности многие показатели иммунологи­
ческой реактивности и иммунного статуса представляют собой 
возрастную норму, отличаясь от аналогичных у взрослых. Различ­
ные варианты ИД могут встречаться у недоношенных детей в связи 
с структурной и функциональной незрелостью СИ и наличием 
внутриутробных инфекций. У них повышена чувствительность к 
гноеродным бактериям не только из-за отсутствия IgM, но и недос­
татка трансплантарного материнского IgG, а следовательно, анти­
тел. Поэтому гнойно-сепстические инфекции -  частая клиника их 
ИДБ.
Профессиональные ВИБ
Любые профессиональные вредности вызывают транзитор- 
ные, а затем стойкие иммуномодуляции, т е. иммунодефициты. 
Особенно часто страдают слизистые оболочки носа и верхних ды­
хательных путей.
Возникновение ИД зависит от силы фактора, его иммуно- 
тропности и длительности воздействия. Иммунопатология обычно 
возникает при работе во вредных условиях 5 лет и более. Химиче­
ские средства защиты растений (пестициды, гербициды, фунгици­
ды и др.) обладают иммунотоксическими свойствами и даже после 
кратковременного воздействия на организм снижают количество 
Тх, ЕК, угнетают фагоцитоз, уровень антител. Степень изменений 
коррелирует с отклонениями биохимических показателей (билиру­
бин, ферменты и др ). Повышается восприимчивость к инфекциям
Фосфорорганические соединения, используемые в сельском
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хозяйстве и в быту (карбофос, дихлофос и др.) вызывают анемии, 
тромбоцитопении, лейкопении, угнетают синтез антител, снижают 
бактерицидность крови и кожи.
При профессиональных воздействиях химических и физиче­
ских факторов на металлургических комбинатах выявлены (Хаитов 
Р.М.,1987) все виды иммунопатологии. Нарушения ИС проявля­
лись снижением уровня Т-лимфоцитов, их субполуляций, гипер- 
IgA-синдромом, иногда увеличением IgMf и IgEf, снижением фа­
гоцитоза, часто возникавших после 5-ти лет работы.
Хроническое воздействие соединений мышьяка, кадмия, 
свинца, ртути, бензола, оксида азота, приводит к развитию апла­
стических и мегалобластных анемий, подавлению иммунитета. У 
рабочих при длительном контакте с бериллием, хромом, вольфра­
мом угнетается фагоцитоз, снижается уровень лизоцима в слюне, 
интерферонов, выявляются дисиммуноглобулинемии. При этом не­
редко возникают аллергические и аутоиммунные заболевания в со­
четании с инфекциями.
Патоэкологические ВИБ
Как уже указывалось выше, СИ высокочувствительна к раз­
личным вредным антропогенным факторам и нарушениям эколо­
гии. Это приводит к росту частоты всех видов иммунопатологии: 
иммунодефицитов, аутоиммунных и аллергических заболеваний.
Соединения тяжелых металлов, попадая во внешнюю среду, а 
затем с водой, воздухом, пищей в организм человека, даже в низ­
ких концентрациях оказывают цитотоксические эффекты на про­
лиферирующие клетки СИ. Полициклические ароматические угле­
водороды -  продукты неполного сгорания любого топлива, особен­
но автомобильного (бензоприены, дибензантрацепы) стимулируют 
развитие опухолей в эксперименте у животных и у людей. Особен­
но чувствительны к ним люди носители HLA-B5 и DR5 молекул.
Нитриты, нитраты и нитрозосоединения при хроническом 
воздействии в эксперименте угнетают СИ. У людей при употребле­
нии воды с содержанием нитратов 81,5-176 мг/л, возникали Т- 
лимфопении, дисиммуноглобулинемии.
Можно считать, что индукция патологических иммуномоду­
ляций в генетически предрасположенном организме под влиянием 
неблагоприятных факторов внешней среды - основной механизм 
развития ВИБ, как и других видов иммунопатологии. Иммуномо­
дуляция, как ответная реакция СИ на воздействие, может быть по­
лезной, реализуясь в резистентность, и вредной, приводящей к ИД. 
Например, если резистентность к вирусам связана с преобладанием
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активности Txl над Тх2, то снижение их активности под влиянием 
любого агента приводит к повышению чувствительности к ви­
русам, регистрируемой как ИД.
Иммуномодуляции после радиационных воздействий 
При острой лучевой болезни поражается костный мозг, тимус, 
другие лимфоидные органы, наблюдаются лейко- и лимфопении, 
угнетение всех показателей иммунитета, развивается комбиниро­
ванная панлейкоцитопеническая иммунодефицитная болезнь. При­
чем лейко- и лимфопении сохранились через 4 г и более после ава­
рии на ЧАЭС, и в большей степени сопровождались недостаточно­
стью Т-, чем В-лимфоцитов, а также киллинга нейтрофилов, дру­
гими нарушениями, что зависело от дозы облучения.
У населения, подвергшегося воздействию радиации, а также у 
«ликвидаторов» ее последствий и у проживающих в регионе Семи­
палатинска после испытания атомных бомб выявлен целый ряд из­
менений иммунного статуса, которые можно охарактеризовать как 
стойкие иммуномодуляции -  ИД, ассоциированные с синдромом 
общей вариабельной И ДБ.
— снижение бактериоцидности кожи, крови
-  снижение уровня Т-лимфоцитов, CD4 Тх (в зависимости от 
доз)
— снижение уровня тимулина в крови
— дисбаланс Тх/Тс
-  увеличение белков острой фазы, трансферрина, у-ИНФ
-  снижение IgG, продукции лейкоцитами интерферона, фаго­
цитоза
-  увеличение аутоаллергии и аллергии через 10-15 лет
— увеличение количества Т-лимфоцитов с маркерами активации 
CD4+ HLADR+, CD5+, CD25+ Т-лимфоцитов (после низких доз 
радиации)
-  увеличение темпов старения
— другие нарушения
Остается неясным, могут ли вызывать малые дозы облучения 
такие изменения самостоятельно, или это результат сочетанных 
воздействий патоэкологических и психоэмоциональных факторов и 
какой диагноз можно сформулировать на основании выявленных 
модуляций.
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Иммунодефицитные болезни бронхов и легких
Хронические неспецифические заболевания легких (ХНЗЛ) мо­
гут быть примером иммунодефицитов, при которых традицион­
ная антибактериальная терапия недостаточна. Важное защитное 
значение имеют местные факторы иммунитета, особенно секретор­
ный IgA, активный против бактерий и токсинов, макрофаги и ме­
стные лимфоидные образования слизистой оболочки -  бронхоассо­
циированная легочная ткань, лизоцим и другие факторы неспеци­
фического иммунитета.
Основным фактором этиопатогенеза хронических неспецифи­
ческих заболеваний легких служит местный и общий иммунодефи­
цит, приводящий к развитию вирусно-микробной инфекции. В та­
ких случаях отмечаются дисиммуноглобулинемии, дефициты ком­
племента, фагоцитоза. Значительно изменены показатели регуля­
торных клеток. Недостаточность Т-хелперов отмечается при хро­
ническом бронхите. Обнаружено снижение активности ЕК, Т- и В- 
клеток при затяжных и хронических пневмониях вирусного и бак­
териального происхождения. Правда, обычно их причиной считают 
условно-патогенные микроорганизмы, а не дефекты иммунитета.
В возникновении заболеваний легких большую роль играет 
недостаточность других факторов регуляции и защиты, например, 
ингибитора а  1-антитрипсина. Поэтому протеазы, выделяемые лей­
коцитами, могут повреждать эпителий и фагоциты, что спо­
собствует инфекции и местному иммунодефициту. Количество Т- и 
В-лимфоцитов, фагоцитов в бронхиальном секрете у больных сни­
жается, однако уровень провоспалительных цитокинов в бронхи­
альном секрете увеличен.
В целом, при хронических заболеваниях верхних дыхательных 
путей и легких отмечены нарушения различных звеньев СИ: Т- и 
В-лимфоцитов (количественные и функциональные изменения), 
мононуклеарных фагоцитов, полинуклеаров, комплемента. Причем 
имму но дефициты могут быть местными и общими. Наблюдается 
как значительное снижение некоторых показателей (например, 
уровня Т-хелперов), так и достоверное увеличение других. В ре­
зультате возникает стойкий дисбаланс в СИ, не восстанавливаю­
щийся в процессе обычного лечения. Дополнительная интенсивная 
терапия обычными средствами (антибиотики, противовоспалитель­
ные препараты и др.) на этом имму но дефицитном фоне, может вы­
звать лекарственную аллергию и другие осложнения. Поэтому ИД, 
возникающие при легочной патологии, требуют целенаправленной 
иммунокоррекции. После применения иммуномодуляторов ремис­
сии у больных ХНЗЛ увеличивались (Борисова А.М. и др., 1987;
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Земсков А.М. и др., 1990).
Изучение бронхитов у детей (Новиков П.Д., 5998) показало ге­
терогенность иммунологических нарушений при гх различных кли­
нических формах. При затяжных и обструктивных бронхитах у де­
тей наблюдаются различные изменения иммунного статуса, кото­
рые квалифицируют как иммунодефицит.
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1.3 Иммунодефицитные болезни ЛОР-органов 
Местный иммунитет слизистых оболочек
В силу особенностей строения слизистых оболочек и их функ­
ций, постоянным контактом с внешней средой, обсеменением нор­
мальной микрофлорой, они служат наиболее частыми мишенями 
инфекции, ее «входными воротами». Защитными элементами их 
служат естественная резистентность, механические барьеры эпите­
лиального покрова, слизь, кислая или щелочная среда, ферменты, 
естественные факторы иммунитета (лизоцим, макрофаги и грануло- 
циты, ЕК и др). Важнейшими из них, как недавно установлено, яв­
ляются антимикробные пептиды -  Р-дефензины (P-defensins), обра­
зуемые эпителиальными клетками, макрофагами под влиянием ви­
русов, бактерий и цитокинов. Например, риновирусы усиливают 
экспрессию Р-дефензинов в клетках эпителия бронхов, а их недос­
таток ведет к ИД. Эти пептиды-дефензины (до 50 аминокислот) 
имеют три сульфидные связи и шесть цистеиновых остатков. Они 
стимулируют дегрануляцию, хемотаксис моноцитов и созревание 
незрелых дендритных клеток. Другим защитным белком клеток 
эпителия служит секреторный ингибитор лейкоцитарных протеаз 
(SLPI). Этот низкомолекулярный катионный белок блокирует сери­
новые протеазы, эластазу и катепсин G нейтрофилов и обладает ан­
тимикробной активностью.
Слизистые оболочки снабжены дополнительными субэпители­
альными иммунитетными барьерами в виде «лимфоидной ткани, 
ассоциированной с мукозой», которая отличается значительным 
присутствием Т-клеток с yS-рецепторами, В-1-лимфоцитов, а также 
другими особенностями и представлена лимфоидными фолликула­
ми и диффузными скоплениями клеток. Наряду с этим имеются 
специальные лимфоидные органы и органоподобные структуры, 
«ассоциированные со слизистой оболочкой» — это прежде всего — 
миндалины, пейеровы бляшки, лимфоидные образования аппендик­
са. Эти лимфоидные структуры продуцируют clgA, IgG, slgM- 
антитела и иммунные Т- и В-лимфоциты, специфичные к антиге­
нам.
Эпителиальные клетки слизистой оболочки выполняют ещё од­
ну сверхважную задачу -  обеспечивают образование секреторного 
иммуноглобулина A (slgA), точнее, присоединение секреторного 
компонента к димерной форме иммуноглобулина А и транспорт 
slgA на поверхность слизистой оболочки (рис. 14).
Секреторный компонент обеспечивает защиту иммуноглобули­
на от разрушения пищеварительными ферментами.
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Сразу после рождения эпителиальные клетки не поставляют 
slgA на поверхность слизистой оболочки, так как у новорождённого 
отсутствуют плазматические клетки, продуцирующие IgA. В этот 
период жизни защиту слизистых оболочек осуществляет slgA по­
ступающий с молоком матери. К 6-9 месячному возрасту у здорово­
го ребёнка в собственной пластинке слизистой оболочки становится 
достаточно IgA продуцирующих плазматических клеток и он может 
эффективно обеспечивать защиту системы дыхания и желудочно- 
кишечного тракта от чужеродных антигенов. Помимо slgA слизи­
стые оболочки защищает и секреторный иммуноглобулин М, его 
образование и транспорт осуществляется аналогично slgA. Имму­
ноглобулин М первым начинает секретироваться В-лимфоцитами в 
ответ на новый антиген.
Димер IgA с секреторным 
компонентом
Рис. 14 Транспорт димерного иммуноглобулина А эпителиаль­
ными клетками на поверхность слизистой оболочки и образова­
ние slgA.
А  -  прикрепление димерного IgA  к поли-Ig-penenTopy, расположенному на ба­
зальной поверхности эпителиальной клепси.
Б -  формирование и перемещение транспортной везикулы от базальной к апи­
кальной мембране эпителиальной клетки.
В  -  выделение slgA  на поверхность слизистой оболочки. Секреторный компо­
нент IgA  является оставшейся частью поли-Ig-peuenropa, устойчивой к расще­
плению ферментами.
За слизистой оболочкой (tunica mucosa) следует подслизистый 
слой, в котором обычно находятся плазматические клетки - В- 
лимфоциты продуцирующие антитела.
В подслизистой оболочке важными клеточными элементами 
являются лейкоциты и фибробласты, которые продуцируют цито­
кины -  биологически активные вещества, контролирующие работу 
системы иммунитета и регенерацию тканей. Наиболее изученными
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цитокинами, продуцируемыми лейкоцитами и фибробластами яв­
ляются: интерлейкин-ip (ИЛ-IP), интерлейкин-6 (ИЛ-6), грануло- 
цит-макрофаг кодониестимулирующий фактор (ГМ-КСФ), грануло- 
цит кодониестимулирующий фактор (Г-КСФ), макрофаг колоние­
стимулирующий фактор (М-КСФ), интерферон-p (ИФН-Р), транс­
формирующий фактор роста-Р (ТФР-Р).
Интерлейкин-1 р является мощным активатором иммунного от­
вета и защищает собственные клетки от апоптоза.
ГМ-КСО, Г-КСФ, М-КСФ действуют на стволовые клетки ко­
стного мозга, усиливая лейкопоэз, так как рядом находится много 
костных структур, содержащих костный мозг.
Трансформирующий фактор роста-Р (ТФР-Р) подавляет многие 
иммунные реакции и является стимулятором роста клеток слизисто­
го и соединительнотканного слоёв.
На поверхности эпителия, в подслизистом и мышечном слоях 
присутствуют нейтрофилы и макрофаги. Они фагоцитируют чуже­
родные микроорганизмы, а также синтезируют специальные белки -  
дефензины (короткие -  длиной 40-60 аминокислотных остатков 
белки, обладающие выраженной антибактериальной активностью).
Нормальное состояние слизистых оболочек обеспечивает за­
щиту от условно-патогенных микроорганизмов. Лишь некоторые 
вирусы и высоковирулентные бактерии (холеры, чумы, сибирской 
язвы, дифтерии) могут преодолевать иммунитетные барьеры слизи­
стых оболочек у кеиммунных генетически предрасположенных лю­
дей. Предрасположенность к большинству вирусных инфекций оп­
ределяется местной сниженной или замедленной продукцией ин- 
терферонов, слабой активностью ЕК, макрофагов, Т-киллеров, дру­
гих вироцидных факторов в слизистых оболочках.
Для размножения условно-патогенных микроорганизмов не­
обходимо по меньшей мере повреждение эпителия токсическими 
агентами внешней среды, т.е. разрушение механического барьера, 
продуцента естественных факторов защиты: слизи, ферментов, сек­
реторного компонента IgA. Эпителий дыхательный путей, особенно 
реснитчатый, легко повреждается производственными соединения­
ми серы, формальдегида, дисперсными аэрозолями токсических 
веществ, кислот и щелочей, выхлопными газами автомобилей, сига­
ретным дымом. Для эпителия кишечника такими повреждающими 
агентами служат токсические вещества пищи и воды, консерванты и 
красители, тяжелые металлы.
Все вредные агенты вызывают десквамацию или апоптоз эпи­
телиальных клеток, нарушают продукцию слизи, усиливают про­
дукцию эпителием провоспалительных медиаторов. Такой «подго­
товленный» эпителий становится хорошей мишенью для вирусов,
- 123 -
внутриклеточных и внеклеточных бактерий (рис. 15). 1
Следовательно, бактериальному инфицированию слизистых 
оболочек, как правило, предшествует нарушение их неспецифиче­
ских и специфических иммунитетных барьеров.
Рис. 15 Участники воспаления слизистой оболочки
дыхательных путей
Повреждение эпителия усиливает адгезию бактерий, выделение хемо- 
кинов, которые привлекают нейтрофилы, выделяющие цитокины, послед­
ние активируют макрофаги, также секретирующие Цитокины (ИЛ-1, 
ФНО-а, и др.) и представляющие антигены Т-хелперам, последние, в свою 
очередь, выдетииот ИЛ-2, ИФН-у (Тх1) или ИЛ-4, ИЛ-5 (Тх2), индуцирующие 
синтез антител В-клетками.
В повреждении эпителия слизистых оболочек важное значение 
имеют ОРВИ, непосредственной причиной которых служат вирусы 
гриппа, парагриппа, аденовирусы, риновирусы, короновирусы, а у 
детей еще и PC-вирусы. Бактериальная инфекция (стрептококки, 
стафилококки, морахелла, гемофильная палочка и др.) обычно раз­
вивается на фоне недостаточности защитных барьеров, вызванной 
вирусами, и часто протекает как ассоциированная с ними, но за счет 
выделения экзо- и эндотоксинов усиливает недостаточность имму­
нитета. Поэтому во всех случаях ликвидация инфекции слизистых 
оболочек является первоочередным мероприятием, однако, сохра­
нившийся иммунодефицит служит основой рецидива и развития
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хронических форм заболевания, что видно на примере ЛОР- 
патологии.
Как первичные, так и приобретенные ИД часто имеют клини­
ческие проявления в виде хронических и рецидивирующих инфек­
ций носа, синусов, носоглотки, трахеи и бронхов.
Иммунодефицитпые болезни носа
Иммунофизиология и патология носа. Нос выполняет дыха­
тельную, обонятельную, увлажняющую, элимирующую и резонанс­
ную функции.
Воздушная струя, поступая через носовые отверстия, поднима­
ется кверху к носовому своду и проходит главной массой по обще­
му носовому ходу, частично по среднему и отчасти по верхнему но­
совому ходу, после чего она дугообразно опускается кзади и книзу, 
направляясь через хоаны в носоглоточную полость.
Ток воздуха в полости носа вследствие выступов раковин и тес­
ных узких пространств образует завихрения, которые особенно вы­
ражены при переходе от вдоха к выдоху и наоборот. Благодаря это­
му происходит лучшее перемешивание частей воздуха в полости 
носа, и контакт антигенов с эпителием, обеспечивается попадание 
их в обонятельную щель.
Объем проходящего воздуха может еще регулироваться путем 
сужения или расширения наружных носовых отверстий в результа­
те работы наружных мышц носа, кровенаполнения слизистой 
оболочки.
Поверхность слизистой оболочки благодаря извилистости носо­
вых ходов, образованных носовыми раковинами, значительно уве­
личивается, что создает условия более тесного и длительного со­
прикосновения вдыхаемого воздуха со слизистой оболочкой носа. 
Проходя через нос, вдыхаемый воздух согревается, увлажняется и в 
значительной мере освобождается от взвешенных в нем микроорга­
низмов и пылевых частиц.
Согревание или охлаждение воздуха происходит благодаря 
обилию сосудов и наличию в полости носа кавернозной ткани, спо­
собной быстро увеличиваться и уменьшаться в объеме в зависимо­
сти от характера вдыхаемого воздуха.
Интенсивное увлажнение воздуха происходит за счет испарения 
слизи, выделяемой слизистой оболочкой, слез, отводимых в нос че­
рез слезно-носовой канал, и межтканевого тока жидкости. Обеспе­
чение постоянной влажности слизистой оболочки полости носа 
крайне важно для нормальной функции мерцательного эпителия, 
ворсинки которого покрыты в норме тонким слоем слизи. Слизи­
стая оболочка носа в течение суток выделяет около 500 г слизи, при
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этом у человека не создается заметного ощущения избытка влаги в 
носу.
Взвешенные в воздухе более крупные пылевые частицы меха­
нически задерживаются у самого входа в нос фильтром из волос. 
Мелкие частицы оседают на стенках полости носа и обволакивают­
ся клейкой слизью. В результате движения ресничек мерцательного 
эпителия эти частицы перемещаются в носоглотку, откуда вместе со 
слизью удаляются отхаркиванием или проглатываются. Реснитча­
тые клетки имеют рецепторы для многих биологически активных 
веществ (рис. 16), под действием которых меняется функциониро­
вание этих клеток.
В носу воздух очищается от пыли и бактерий на 60% их пер­
вичного содержания. При дыхании ртом вся масса вредных приме­
сей воздуха попадает непосредственно в глотку, гортань и лежащие 
более глубоко дыхательные пути и может вызвать в них ряд патоло­
гических изменений.
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Рис. 16 Рецепторы реснитчатых клеток эпителия верхних 
дыхательных путей (по Barnes P.J., 1994)
Эпителиальные клетки слизистой носа и синусов секретируют 
цитокины и защитные белки. Дефицит этих белков приводит к то­
му, что сапрофитные микроорганизмы вызывают острые риниты и 
синуситы. Так, S.aureus индуцирует острые риниты и синуситы у 
больных с дефицитом статерина, фосфолипазы А2, дефензинов.
Фибронектин, секретируемый эпителиальными клетками, 
уменьшает адгезию анаэробных бактерий. Дефицит синтеза фибро- 
нектина приводит к развитию синуситов с участием анаэробных 
микроорганизмов. Чаще такой дефицит фибронектина встречается 
после 50 лет.
Дефицит дефензинов и интерферонов снижает противовирус­
ный иммунитет. Вирусы меняют экспрессию молекул адгезии, по-
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JiM-Ig-peiieriTopoB на эпителиальных клетках и синтез цитокинов, 
способствуют присоединению бактериальной инфекции, а также 
развитию аллергии. На поверхности эпителиальных клеток появля­
ются адгезины с которыми связываются бактерии и образуют коло­
нии.
При исследовании бактерий из носоглотки у таких больных и 
здоровых людей обнаружено, что на поверхности бактерий, выде­
ленных от больных, мало slgA, но очень много СЗЬ и обычное ко­
личество IgG по сравнению с бактериями от здоровых людей. На 
различных бактериях Sir. pneumoniae, Н. influenceae, S. aureus соот­
ношение молекул иммуноглобулинов и комплемента было одинако­
вым. Дефицит slgA из-за понижения экспрессии поли-^-рецептора 
компенсаторно замещается активацией системы комплемента. СЗЬ- 
компонент опсонирует бактерии, а СЗа (анафилотоксин) запускает 
аллергические реакции: дегрануляцшо базофилов, усиливает сосу­
дистую проницаемость. Респираторно-синтициальный вирус стиму­
лирует выделение Т-хелперами, расположенными в подслизистом 
слое, синтез ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13, под действием которых В- 
лимфоциты начинают синтезировать IgE. Все эти изменения спо­
собствуют развитию аллергических заболеваний ЛОР-органов.
Бактерии, попавшие в нос с воздухом, в значительной степени 
обездвиживаются действием муцина и убиваются лизоцимом и дру­
гими факторами неспецифического иммунитета, входящими в со­
став носовой слизи. В полости носа нейтрализуются в значительной 
мере и другие вещества, попадающие с воздухом. В состав слизи 
входят муцины, продуцируемые бокаловидными клетками, фраг­
менты гибнущих клеток эпителия, лейкоциты. В ней содержатся 
иммуноглобулины, преимущественно slgA, а также slgM, IgE. При 
воспалении увеличивается количество IgG за счет эксудации из 
плазмы крови. Секреторные IgA и IgM образуются местно, также 
как и IgE. При воспалении в составе слизи увеличивается уровень 
провоспалительных цитокинов. Если воспаление инфекционное, то 
она густая, вязкая, содержит много нейтрофилов и бактерий. При 
аллергии, особенно пыльцевой, секрет носа водянистый, выделяется 
в большом количестве, содержит эозинофилы (до 25%), IgE- 
антитела против аллергенов.
Носовая полость богато снабжена нервами, которые обеспечи­
вают рефлекторную связь слизистой оболочки носа почти со всеми 
органами тела. При вдыхании загрязненного воздуха уменьшается 
проходимость носа за счет рефлекторного сужения носовых отвер­
стий, набухания слизистой оболочки, замедленного и поверхност­
ного дыхания. Раздражение слизистой оболочки носа в свою оче­
редь ведет к рефлекторным изменениям во внутренних органах, на­
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пример к спазму бронхиальной мускулатуры. Рино-бронхиальные 
рефлексы служат причиной развития бронхиальной астмы и реали­
зуются через парасимпатические нервы. Проходимость бронхов 
снижается и при раздражении ирритантных рецепторов носоглотки 
и гортани (ларингобронхиальные рефлексы). Внешние и внутренние 
рефлекторные воздействия различных органов могут вызвать изме­
нения в носу. Так, нетренированному человеку достаточно ступить 
босой ногой на пол в холодной комнате, чтобы рефлекторным пу­
тем наступило сокращение сосудов полости носа, что может явить­
ся подготовительной стадией к развитию воспаления, например 
острого ринита, особенно при наличии в носу инфекции и недостат­
ке компонентов иммунитета.
Защитная способность верхних дыхательных путей при ротовом 
дыхании истощается быстрее, что способствует развитию фаринги­
тов, ларингитов, трахеитов и бронхитов.
При нормальном дыхании воздух проходит главной массой че­
рез средний носовой ход и только часть его попадает в обонятель­
ную щель. При форсированном вдохе через нос воздух попадает не­
посредственно в обонятельную щель, где вызывает адекватное раз­
дражение обонятельных клеток. Воздействие запахов, неспецифи­
ческих раздражающих веществ вызывает возбуждение рецепторов 
слизистой оболочки, усиливает секрецию слизи, провоцирует вос­
паление и может служить причиной неспецифических, вазомотор­
ных ринитов. При повышенной чувствительности к неспецифиче­
ским факторам (холод, газы и др.) возникают псевдоаллергические 
риниты.
При гипо- и агаммаглобулинемиях, когда наряду с другими 
иммуноглобулинами снижено количество или отсутствует slgA, не­
редко наблюдаются инфекции верхних дыхательных путей.-Однако 
эти поражения обычно встречаются уже при недостаточности мест­
ных факторов иммунитета, когда общие его показатели могут быть 
нормальными. Один из частых признаков этой недостаточности -  
снижение уровня или отсутствие факторов неспецифического им­
мунитета -  лизоцима, лактоферрина и др. в слюне и секретах слизи­
стой оболочки. Назначение больным лизоцима часто улучшает их 
клиническое состояние.
Дефицит slgA в слюне и секретах слизистых оболочек являет­
ся вторым нередким признаком недостаточности местного иммуни­
тета. Однако, при ринитах, синуситах и фарингитах, особенно ост­
рых, иногда находят его повышенный уровень, что может быть свя­
зано с антигенной стимуляцией на фоне недостаточности других 
факторов иммунитета. Причем повышение уровня IgA в секретах 
слизистой оболочки на фоне воспаления сопровождается экссуда-
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цией IgG из плазмы крови. Такие IgG малоэффективны как факторы 
местного иммунитета, так как быстро расщепляются ферментами. 
Повышение количества в секретах a -цепей, как бы указывающих на 
увеличение slgA, может быть на фоне недостаточности его секре­
торного компонента из-за разрушения эпителия вирусами и воспа­
лением. Естественно, этот неполноценный IgA не может служить 
защитным фактором.
Недостаточность местных фагоцитов, особенно их перевари­
вающей, а не поглотительной, или даже метаболической (по НСТ- 
тесту) активности, является еще одной важной причиной дефицита 
местного иммунитета слизистых оболочек.
Согласно клинико-анатомической классификации различают 
острые и хронические воспалительные заболевания носа: риниты, 
придаточных пазух — гаймориты, фронтиты, этмоидиты; глотки — 
фарингиты; уха — отиты. Особое место занимают тонзиллиты — вос­
паление эпителия и лимфоидной ткани миндалин.
Риниты
Воспаление слизистой оболочки носа -  ринит — одно из самых 
распространенных иммунопатологических заболеваний (страдает до 
20% населения), среди которых различают аллергические, псевдо- 
аллергические (неспецифические) и инфекционные, иммунодефи- 
цитные формы. Инфекционные риниты обычно связывают с дейст­
вием простудного фактора -  синдрома переохлаждения и гипотер­
мии (см. выше). Экссудация плазмы — один из ранних симптомов 
этого заболевания, вызванного воздействием на сосудистые сплете­
ния. Возникнув, острый ринит, при наличии недостаточности мест­
ных факторов иммунитета, обычно становится рецидивирующим и 
хроническим. Этому способствует деформация носовых перегоро­
док и повторные вирусные инфекции, наличие полипов.
Иммунодефицитная (инфекционная) форма ринита может раз­
виваться самостоятельно в связи с вирусной или бактериальной ин­
фекцией и протекать остро и хронически. Острые инфекционные 
риниты сопровождают респираторные заболевания, аденовирусные, 
респираторно-синтициальные, грипп и другие инфекции. С другой 
стороны, инфекционный ринит может возникать на фоне аллерги­
ческого, в связи с нарушением аэрации, очищения слизистой, деск- 
вамацией эпителия. Присоединение инфекции ухудшает его тече­
ние, создает условия для вовлечения в процесс околоносовых пазух 
и нижележащих дыхательных путей.
В патогенезе инфекционного ринита большое значение имеют 
местные факторы иммунитета слизистой оболочки полости носа и 
околоносовых пазух. В норме она обладает целым рядом анатомо­
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физиологических и иммунных барьеров для микробов и различных 
антигенов. Важная защитная роль принадлежит секреторному IgA, 
который препятствует прикреплению бактерий к эпителию. У боль­
ных с инфекционным ринитом нередко имеется дефицит этого им­
муноглобулина в секрете. Нарушения иммунного статуса при им- 
мунодефицитном рините разнообразны, часто выявляются комби­
нированные варианты иммунодефицитов гуморального и клеточно­
го звена. Вследствие этого развивается хроническая инфекция, ко­
торая обусловливает постоянно рецидивирующее течение инфекци­
онного (иммунодефицитного) ринита.
Частой локализацией грибкового процесса полости носа явля­
ется перегородка носа в передней или средней ее трети. В этой об­
ласти при микотическом заболевании появляются изолированные 
язвы с неровными инфильтрированными краями. Язвенная поверх­
ность обычно покрыта серовато-белым или желтоватым пленчатым 
налетом (цвет зависит от гриба -  возбудителя данного заболевания). 
Микоз полости носа чаще диагностируется у лиц старше 50 лет. 
Способствует этому возрастное снижение синтеза защитных белков 
клетками слизистой оболочки.
При хронических бронхитах, иммунодефицитной форме брон­
хиальной астмы и ринитах, по нашим данным, встречаются различ­
ные варианты ИД (табл. 3).
Обострения наблюдаются несколько раз в течение года без за­
метной связи с сезоном, хотя иногда чаще в сырую, холодную пого­
ду. Больные отмечают постоянную заложенность носа, слизисто­
гнойные выделения из него, частое чихание. В слизи выявляется 
большое количество нейтрофилов и различных микробов (стафило­
кокки, стрептококки, гемофильная палочка, морахелла и др.), а так­
же вирусов (риновирусы, аденовирусы, парагриппа и др.) и грибов. 
Затекание гнойного отделяемого в носоглотку вызывает воспали­
тельный процесс в ней, иногда болезненность. Появляются голов­
ные боли, нарушения функции центральной и вегетативной нервной 
системы, общая слабость, бессонница, лихорадка, раздражитель­
ность.
В течении инфекционного ринита выделяют стадии катараль­
ную, вазодилатагорную, гиперсекреторную, гиперпластическую и 
полипозную.
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Таблица 3
Частота и разнообразие вариантов ИД, встречаемых при хрониче­
ских бронхитах (п=165), ринитах (п=35), бронхиальной астме (п=45)




































Дефицит фагоцитоза 18 22 23
Дефицит антител к 
микробам
21 34 32
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В катаральной стадии затруднено носовое дыхание, слизистая 
ярко-розовая, воспаленная. Вазодилататорная стадия характеризу­
ется постоянной заложенностью носа и равномерным отеком рако­
вин, слизистая бледно-розовая. В гиперсекреторной стадии - обиль­
ные выделения из носа и приступы чихания, слизистая ярко-розовая 
или синюшная. Гиперпластической стадии свойственны увеличение 
задних концов нижних носовых раковин, бугристость слизистой
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оболочки носа, их синюшность или бледно-розовый цвет с участка­
ми ишемии. Основной признак полипозной стадии - наличие поли­
пов, возникающих из эпителия слизистой решетчатого лабиринта 
Наиболее тяжело и длительно протекают две последние стадии. Не­
редко в процесс вовлекаются околоносовые пазухи, слуховая труба, 
возникает средний отит. Антиаллергические средства малоэффек­
тивны, как и сосудосуживающие препараты. Лечение антибиотика­
ми дает временный эффект. Возможные варианты иммунотерапии 
изложены в гл. 1.5.
Полипозный ринит (ПР)
Это хроническая воспалительная болезнь верхних дыхатель­
ных путей, проявляющаяся ростом полипов носа, околоносовых па­
зух и ринитом. Полипы инфильтрированы эозинофилами или ней­
трофилами. У большинства больных эозинофилы составляют более 
60% клеточного состава слизи.
Эпидемиология
У детей заболеваемость ПР крайне низка, обычно его начина­
ют обнаруживать у мужчин в возрасте 30-40 лет. Соотношение 
мужчин и женщин, болеющих полипозным ринитом, 2:1. Частота 
ПР увеличивается в связи с возрастом пациентов и достигает пика у 
больных 50 и более лет.
В 1892 г. Zuckerkandl показал, что полипозный ринит встреча­
ется в каждом восьмом случае повседневной аутопсии.
Частота различных заболеваний у  больных полипозным рини­
том
71% - бронхиальная астма,
14% - непереносимость нестероидных противовоспалительных 
средств,
12% - опухолевые заболевания других органов и систем.
У 15% больных ПР является наследственным заболеванием.
Частота полипов носа при различных заболеваниях
• Непереносимость нестероидных противовоспалительных 
средств 36%
• Бронхиальная астма (БА) у взрослых - 7% 
Инфекционно-аллергическая Б А - 13%
Атопическая БА - 5%
• Хронический риносинусит - 2%
Неаллергический ринит - 5%
Аллергический ринит - 1,5%
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• Бронхиальная астма/ринит у детей - 0,1%
Кистозный фиброз - 20%
Синдром Churg-Straus - 50%
(БА, лихорадка, эозинофилия, васкулит, гранулематоз)
• Аллергический грибковый синусит - 85%
При астматической триаде - наиболее тяжелой форме бронхи­
альной астмы, сочетающейся с непереносимостью нестероидных 
противовоспалительных препаратов, ПР-один из трёх её признаков, 
причем в 60% случаев заболевание дебютирует полипозным рини­
том.
Патогенез
Образование полипов — доброкачественных опухолей, инду­
цируется вирусами и сопровождается нарушением апоптоза клеток 
эпителия, стимулированных аллергенами, инфекционными агента­
ми, раздражающими веществами на фоне генетических и метаболи­
ческих факторов. Оно начинается с повреждения эпителия, некроза 
и разрыва слизистой оболочки, вызванного сдавлением тканей, вос­
палительным отеком и клеточной инфильтрацией, которые приво­
дят к пролапсу lamina propria. Последняя выбухает в эпителиальный 
дефект, а слизистая оболочка стремится закрыть его путем мигра­
ции эпителия с краев дефекта. Затем происходит васкуляризация 
полипа, образование длиннотрубчатых желез, его рост за счет изме­
нения стромы и трансформации эпителия в многослойный.
Различают полипы инфекционные и аллергические.
В результате воздействия патогенов местно изменяется синтез 
цитокинов и тканевых гормонов (простатландинов). Т-хелперы II 
типа больше продуцируют ИЛ25, который в свою очередь вызывает 
повышенное образование ИЛ4, ИЛ5 и ИЛ13. Индукция этих цито­
кинов приводит к повышению уровня IgE и IgGb увеличению про­
дукции слизи, гиперплазии и гипертрофии эпителиальных клеток, 
эозинофильной инфильтрации полипов.
Гранулоцитарномакрофагальный-колониестимулирующий 
фактор, ИЛ-5, RANTES (регулятор активности, естественной Т- 
клеточной экспрессии и выживания) и эотаксин поддерживают ми­
грацию и выживание эозинофилов в ткани полипа, a RANTES и ИЛ- 
8 - миграцию нейтрофилов. В полипах помимо эозинофилов, ней­
трофилов и активированных Т-лимфоцитов присутствуют тучные и 
плазматические клетки, повышены концентрации альбумина, гис­
тамина, сосудистого эндотелиального фактора роста (обеспечи­
вающего ангиогенез в полипе).
При иммуногистохимическом исследовании носовых полипов, 
а также эпителия средних и нижних носовых раковин, полученных 
после хирургической резекции было установлено самое большое
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количество галектина-3, обладающего антиапоптотической актив­
ностью в полипах, а самое низкое количество галектина-1 (иммуно­
модулятора) в эпителии средней носовой раковины. Активация Т- 
хелперов II класса приводит к угнетению Т-хелперов I класса и 
снижению уровня гамма-интерферона (ИФН-у). ИФН-у обычно по­
давляет активность ТФР-Рь мощного ростового фактора и иммуно­
модулятора. ТФР-Pi в больших количествах содержится в воспа­
ленных назальных полипах и полипах решетчатой кости. Под дей­
ствием ТФР-Pi эпителиальные клетки вступают в S-фазу и интен­
сивно делятся, нс подвергаются апоптозу. Чем выраженнее повреж­
дение слизистого и подслизистого слоев, тем больше ТФР-Pi и ко­
личество клеток эпителия в S-фазе клеточного цикла. Дисбаланс 
между ТФР-Р и ИФН-у — один из важных факторов роста полипов. 
Факторы, стимулирующие развитие полипозных риносинуситов
- инфекционные аллергены - вирусы, грибы, бактерии;
- неинфекционные аллергены - пыльцевые, пылевые, лекарствен­
ные, производственные, эпидермальные;
- механические факторы;
- физические воздействия, раздражение слизистых оболочек та­
бачным дымом, производственной пылью.
Клинические симптомы ПР
• Постоянная заложенность носового дыхания. Степень выра­
женности назальной обструкции зависит от размера и положения 
полипа.
• Приступы ринореи, чихания могут быть как сезонными, так и 
круглогодичными и не иметь связи с бытовыми условиями.
• Снижение обоняния, изменение вкуса. Обоняние может снижать­
ся вплоть до полной потери (аносмии).
• Выделения из носа могут быть слизистыми и слизисто-гнойными 
при наличии воспаления в околоносовых пазухах.
• Головная боль различной степени выраженности.
Диагностика
Из анамнеза необходимо выяснить взаимосвязь полипов с 
бронхиальной астмой и непереносимостью НПВС. При осмотре по­
лости носа полипы определяются как отечные луковицеобразные 
полупрозрачные или непрозрачные образования бледного цвета, ко­
торые, как правило, выступают из среднего носового хода, относи­
тельно нечувствительны, чаще двухсторонние. ПР часто носит рас­
пространенный характер, поражая гайморовы, этмоидальные, кли­
новидные пазухи носа. В крайне редких случаях длительно неле- 
ченные полипы из лобной пазухи могут прорастать в область глаз­
ницы через верхнелатсральную стенку, приводя к выпячиванию 
глаза. В мировой медицинской литературе описан всего один такой
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случай у 51-летнего мужчины (М. Arab, М. Friedman, J. Weingarten— 
апрель 1983 г).
Для выявления полипов проводят осмотр носа при помощи 
носового зеркала, полезна фиброриноскопия. Иногда может потре­
боваться проведение рентгенографии придаточных пазух носа. 
Наиболее типичные рентгенологические признаки полипоза -  рас­
ширение лабиринтов решётчатой кости, скопление гноя или слизи в 
околоносовых пазухах, общее затенение в области гайморовой и 
лобной пазух, ячеек решётчатой кости. Болезненность в области 
лба, решётчатой кости или верхней челюсти в сочетании с гнойны­
ми выделениями из носа свидетельствуют о сопутствующем остром 
или хроническом синусите.
Преобладание нейтрофилов в отпечатке слизистой полипа 
указывает на инфекционную природу заболевания, а эозинофилов -  
на аллергическую. Для подтверждения аллергической природы по­
липов необходимо аллергологическое обследование. Исследование 
гистологической структуры полипа позволяет уточнить диагноз. 
Принципы лечения ПР
• Устранение полипов и симптомов ринита.
• Восстановление носового дыхания и обоняния.
■ Предотвращение рецидива полипа.
Методы лечения ПР
1. Элиминация факторов, стимулирующих рост полипов:
- исключение контакта с бытовыми, эпидермальными, пыльцевыми, 
лекарственными и профессиональными аллергенами, инфектами 
(вирусы, бактерии, грибы);
- исключение всех нестероидных противовоспалительных препара­
тов и продуктов питания, содержащих природные салицилаты и не­
которые пищевые добавки (бензоат натрия) и красители (тартра- 
зин).
2. Медикаментозное лечение:
- топические стероиды (беклометазон, флутиказон и др.);
- антигистаминные препараты (фексофенадин, лоратадин и др );
- стабилизаторы мембран тучных клеток (кромогликаты);
- при показаниях - антибактериальная терапия.
3. Иммунокорригирующая терапия при инфекционных ПР
- иммуномодуляторами, цитокинами и др.
4. Специфическая иммунотерапия (СИТ):
- СИТ небактериальными аллергенами (аллерговакцинами) прово­
дится при соответствии клиники обострения заболевания с наличи­
ем причинно-значимого аллергена выявленного кожными, назаль­
ными пробами, лабораторными тестами;
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- облучение коротковолновое ультрафиолетовое (ОКУФ)
В культуре ткани полипа хорошо размножается вирус гриппа 
А, поэтому больные ПР должны быть привиты против гриппа.
Практический опыт показывает, что основным методом кон­
троля симптомов ПР, уменьшающим размеры полипов и возмож­
ность их рецидива, является применение глюкокортикостероидных 
препаратов (ГК) в форме аэрозолей, применяемых местно, на слизи­
стую оболочку носа. Топические ГК обладают противовоспали­
тельным и иммунорегулирующим эффектом, предотвращают обра­
зование и рост полипов, уменьшают симптомы ринита, улучшая но­
совое дыхание. Существенного влияния на функцию обоняния ГК 
не оказывают.
Хирургическое лечение полипоза часто приносит неудовле­
творительные результаты. Простое удаление полипов носа приво­
дит лишь к временному облегчению симптомов обструкции, за ко­
торым, как правило, следует рецидив и обострение бронхиальной 
астмы при её наличии. Показано, что местное лечение препаратами 
ГК более эффективно, чем полипэктомия. Во многих случаях свое­
временное применение местных форм ГК позволяет избежать поли­
пэктомии. Применение назальных форм (альдецина, назонекса) 
уменьшает отёчность, ринорею и раздражение слизистой оболочки, 
проявляющееся упорным чиханием. Рекомендуемая дозировка бек- 
лометазона по 2 впрыскивания (один впрыск — 50 мкг) в каждую 
половину носа дважды в день. Эффективное лечение полипов воз­
можно другим ГК местного действия -  будесонидом. Инсуфляции в 
нос водного раствора будесонида в дозе 128 мкг 1 раз в день эффек­
тивно предотвращали рост полипов и уменьшали воспаление слизи­
стой. Увеличение дозы до 256 мкг не повышает эффективность ле­
чения. Терапия сопровождается снижением количества эозинофи- 
лов в биоптатах слизистой носа. Возможно применение назокорта 
(триамсинолона), аэрозольные баллончики которого оснащены на­
зальными насадками. Высокоэффективна и удобна в применении 
назальная форма флутиказона. Инсуфляции флутиказона пропиона­
та, 200 мкг 2 раза в день, несколько быстрей уменьшают симптомы 
полипозного ринита, чем аналогичное введение бекламетазана ди­
пропионата, а конечный результат лечения аналогичен. Длительный
-  136 -
ежедневный приём местных форм ГК безопасен и не вызывает ат­
рофических изменений слизистой оболочки носа.
При неэффективности назальных форм ГК рекомендуют про­
ведение 5-7-дневного курса преднизолона per os (30-35 мг в день). 
После уменьшения полипов под влиянием преднизолона для про­
филактики рецидивов переходят к поддерживающему лечению ме­
стными ГК. При сопутствующей инфекции пазух эффективность 
интраназальных ГК снижена. Рациональная тактика при этом сво­
дится к своевременному выявлению синусита и проведению адек­
ватного курса антибактериальной и иммунотерапии (см. раздел си­
нуситы).
Терапия глюкокортикостероидами приводит к инволюции по­
липов у 76% пациентов, а полное исчезновение полипов возможно в 
12% случаев.
Противопоказанием для назначения местных ГКС являются 
нелеченые бактериальные, грибковые и вирусные заболевания носа, 
язвенные поражения слизистой оболочки носа.
Помимо гормонов интраназальное введение раствора фуросе- 
мида в течение 1 месяца после хирургического лечения уменьшает 
количество рецидивов полипов. Аэрозольный фуросемид оказывает 
противовоспалительный эффект, ингибируя продукцию ИЛ-6, ИЛ-8 
и ФНО-а периферическими мононуклеарными клетками.
В отличие от ГК, антигистаминные препараты и стабилизато­
ры мембран тучных клеток не уменьшают размеры носовых поли­
пов.
В острый период полипозного ринита проводится одна из пе­
речисленных физиотерапевтических процедур:
• магнитотерапия (переменное магнитное поле), аппарат Градиент, 
специальная насадка, 1 ступень 10 млТесл, 10-15 мин, 12-15 про­
цедур на курс.
• постоянный магнит 35-40 млТесл, 4-5 мин с каждой стороны
• электрофорез с 2% раствором СаС1, 10-15 процедур на курс
• электрофорез с 1% раствором димедрола, 10-15 процедур на курс
• электрофорез с 5% раствором е-аминокапроновой кислоты, 10-15 
процедур на курс
• токи Бернара на спинку носа, 3-5 мин, 8-10 процедур
• ОКУФ от 2 до 5 мин в зависимости от мощности лампы, 3-5 про­
цедур
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С профилактической целью применяют:
• магнитотерапия (переменное магнитное' поле), аппарат Градиент, 
специальная насадка, 1 ступень 10 млТесл, 10-15 мин, 12-15 про­
цедур на курс.
• постоянный магнит 35^10 млТесл, 4-5 мин с каждой стороны
• электрофорез с 2% раствором СаС1, 10-15 процедур на курс
• электрофорез с 1% раствором димедрола, 10-15 процедур на курс
• электрофорез с 5% раствором е-аминокапроновой кислоты, 10-15 
процедур на курс
При неаллергических полипах и наличии воспалительного 
процесса показана антибактериальная терапия с учетом чувстви­
тельности флоры к антибиотикам, при вирусной инфекции соответ­
ственно — противовирусная терапия, интерфероны, индукторы син­
теза интерферонов, при инфекционной аллергии — СИТ вакцинами в 
период ремиссии заболевания.
При неэффективности консервативной терапии следует рас­
смотреть вопрос о хирургическом лечении. При хирургическом ле­
чении ПР могут быть использованы различные методы, однако само 
вмешательство должно следовать принципам минимальной травма- 
тичности и сохранения неизмененной слизистой оболочки. 
Показания к оперативному лечению ПР
• Гнойно-воспалительные процессы носа и околоносовых пазух.
• Грубое нарушение функции дыхания через нос.
Противопоказания к оперативному вмешательству
• Обострение хронического обструктивного бронхита, бронхиальной 
астмы.
• Наличие сезона цветения причинно-значимых растений в операци­
онный и послеоперационный период.
Подготовка больного к операции
• Тщательный подбор базисной терапии у больных бронхиальной 
астмой.
• Индивидуальный подбор местных анестетиков и обезболивающих 
препаратов.
• Прием кетотифена по 1 мг утром и вечером за 10 дней до оператив­
ного вмешательства.
• За 2 дня до операции, ежедневно и в день операции введение в/м 
раствора дексаметазона в дозе 4 мг.
■ За 1-2 часа до операции введение 2% раствора тавегила, 10 мл 2,4% 
раствора эуфиллина на физиологическом растворе.
Полипэктомия может удлинять интервал между рецидивами
ПР.
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Сочетание полипов с персистирующим этмоидитом и заку­
поркой ячеек требует более сложной коррекции.
Полипы носа, непереносимость нестероидный противовоспа­
лительных препаратов (НПВП) и приступы удушья — составные 
части «астматической триады». Развитие бронхоспазма в после­
операционном периоде после хирургического лечения полипов носа 
у больных бронхиальной астмой встречается редко, тем не менее, в 
пред- и послеоперационном периоде следует усилить базисную те­
рапию (интал, ингаляционные ГК). Для профилактики рецидивов 
после полипэктомии или сфеноэтмоидэктомии необходимо назна­
чение длительного поддерживающего курса инсуфляционными 
формами ГК.
Лекарства и пищевые продукты, подлежащие исключению, из 
употребления больными астматической триадой:
1. Анальгетики-антипиретики:
а) производные пиразолона (анальгин, антипирин, пропифназон) 
и препараты, содержащие производные пиразолона своем составе 
(андипал, анагигрин, темпалгин, баралгин, максиган, спазмалгон, 
триган, саридон и др.), входящий в эту группу амидопирин и со­
держащие его готовые препараты — пиркофен, пирамеин, рео- 
пири теофедрин и др. — исключены из номенклатуры в связи с 
выраженным токсическим действием.
б) парацетамол (ацетаминофен, калпол, тайленол, эффералган, 
панадол и др.) и комбинированные препараты, содержащие пара­
цетамол (колдрекс, солпадеин, панадеин, цитрамон П, седалгин 
Н, томапирин и др );
в) кеторолак (долак, кетанов, кеторал, торадол и др ).
2. Нестероидные противовоспалительные препараты:
а) салицилаты - ацетилсалициловая кислота (аспирин, аспирин 
кардио, тромбо АСС, анопирин, астрин, джасприн и др.); 
препараты, содержащие аспирин в своем составе (цитрамон П, 
асфен, аскофен, кофицил, седальгин Н, аегтро С форте, алка- 
эельтцер, алька-прим, томапирин и др.);
б) бутадион (фенилбутазон, буталан, бутазолидин и др );
в) другие нестероидные противовоспалительные препараты: 
индометацин (метиндол, индоцид и др.); ибупрофен (бруфен, 
солпафлекс и др ); ортофен (диклофенак, вольтарен и др.); пи- 
роксикам (роксикам, пирокс, пирокам и др ); напроксен (апрол, 
наксен, проксен и др ); сулиндак (клинорил и др.); кетопрофен 
(кетонал, остофен, кетоласт и др.); мефенамовая кислота (пон- 
стел и др.); нифлумовая кислота (нифлюран и др );
г) новые препараты с антипростагландиновым действием (мело- 
ксикам — мовалис, набуметон — релафен).
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3. Не применяются лекарства, содержащие в оболочке краситель 
тартразин желтый М. 5 (аминофиллин, ампициллин, кефлекс, 
анузол (свечи), аскорбиновая кислота, витамины группы В, бак- 
трим, дульколакс, кодеин, колхицин, метотрексат, налкром, нис­
татин, преднизолон, тетрациклин, трентал, курантил и др.)
4. Не назначаются отвары и настои растений (ива белая, первоцвет, 
мята, лобазник, тысячелистник, плоды мелиссьи, смородины), 
содержащие природные салицилаты.
5. При необходимости анальгезирующей или жаропонижающей те­
рапии больным можно назначать трамал и другие препараты, не 
ингибирующие простагландины, но после предварительной 
подъязычной пробы.
6. Показано соблюдение элиминационной диеты с ограничением 
или исключением природных салицилатов:
а) фрукты: яблоки, абрикосы, грейпфруты, виноград, лимоны, 
дыни, апельсины, персики, нектарины;
б) ягоды: красная и черная смородина, вишня, ежевика, крыжов­
ник, малина, земляника, клубника, клюква;
в) овощи: огурцы, перец, помидоры, картофель;
г) смешанная группа: миндальный орех, изюм, вино и винный 
уксус, сидр и яблочный уксус, мятные конфеты, напитки из кор­
неплодов, газированные напитки.
7. Исключаются продукты, окрашенные тартразином (Е102) или 
содержащие консерванты, применяемые в пищевой промышлен­
ности и подобные по действию аспирину: желе, икра, маргарин, 
сливочное масло, мороженое, пудинги, сыры, окрашенные бу­
лочные изделия; все консервы, в том числе фруктовые, гастро­
номические изделия (колбасы, ветчина, буженина), торты и пи­
рожные с кремами желтого цвета, фруктовые воды, конфеты — 
карамель, мармелад и драже.
Синуситы
Воспаление придаточных пазух носа -  синуситы по этиоло­
гии взаимосвязаны с ринитами. Сочетание вирусно-бактсриально- 
грибковой флоры наблюдается при иммунодефицитных формах 
гайморитов, фронтитов и этмоидитов. В секретах пазух преоблада­
ют разрушенные нейтрофилы («гноеродные тельца») -  как правило, 
выявляются комбинированные варианты недостаточности иммуни­
тета, снижение показателей интерферонов, угнетение фагоцитоза, 
недостаточность Т-хелперов, ЕК, лизоцима, лактоферрина, дисим- 
муноглобулинемии различных типов, иногда с увеличением slgA в 
слюне, усиление экспрессии молекул адгезии, уровня провоспали­
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тельных (ИЛ-1, ФНОа) цитокинов.
Эпидемиология. Острый синусит является наиболее частым 
осложнением острой респираторной вирусной инфекции (5-10%). В 
среднем около 5% взрослого и детского населения страдают сину­
ситами.
Наиболее часто воспаление возникает в верхнечелюстной па­
зухе (гайморит или верхнечелюстной синусит). Причиной острого 
воспаления верхнечелюстной пазухи может явиться кариозный 
процесс в четырех верхних (4, 5, 6, 7-й) зубах, корни которых могут 
выступать в полость пазухи.
На втором месте по частоте стоит воспаление клеток решетча­
того лабиринта (этмоидит, решетчатый синусит), лобной пазухи 
(фронтит или лобный синусит) и клиновидной пазухи (сфеноидит, 
основной синусит). Однако чаще воспаление возникает одновре­
менно в нескольких пазухах (полисинусит). Термином “пансину­
сит” обозначают воспаление всех околоносовых пазух. Гемисину­
ситом называется воспаление пазухи на одной стороне. Наиболее 
часто клетки решетчатого лабиринта принимают участие в воспале­
нии, это объясняется центральным их расположением, при котором 
решетчатые клетки граничат с верхнечелюстными, лобными и ос­
новными пазухами.
Аллергические синуситы чаще сочетаются с аллергическим 
ринитом.
Патогенез. Развитию инфекционного синусита способствуют 
различные факторы: уменьшение размеров отверстия пазухи; паде­
ние парциального давления кислорода в полости пазухи, вызванное 
недостаточной вентиляцией; снижение двигательной активности 
ресничек мерцательного эпителия, недостаточное кровоснабжение 
слизистой оболочки. К типичным риноскопическим находкам при 
остром и хроническом синусите относится вызванное отёком 
уменьшение размеров отверстия пазухи, что приводит к снижению 
вентиляции и уменьшению содержания кислорода, а также к нару­
шению мерцательной активности эпителия, создавая благоприятные 
условия для роста бактерий.




Корреляция между иммунодефицитом и типом инфекции
Дефицит Тип инфекции
Вирусы Бактерии Г рибы Простейшие
Т-клеточный +++ - 4-4-4- 4-4-4-
В-клеточный (дефицит 
антител)
4- Н—1—ł- - 4-
Т- и В-клеточный 4-4-4- +4-4- 4-4-4- 4-44-
Фагоцитоза - 4-4-4- 4-4- -
Системы комплемента - 4-М- - -
П рим ечание: «+++» - очень сильная корреляция; «++» - сильная корреля­
ция; «+» - слабая корреляция; «-» - нет корреляции.
Острой бактериальной инфекции в пазухах часто предшествует 
вирусная инфекция. Синусит может развиться также как следствие 
воздействия неспецифических раздражителей, в том числе дыма 
или химических веществ. Рецидивирующий или хронический сину­
сит чаще развивается у курильщиков и лиц с вазомоторным рини­
том.
Микрофлора, вызывающая развитие острого синусита, хорошо 
изучена. Для точной идентификации возбудителей необходимо ис­
следовать аспираты, полученные после пункции гайморовой пазу­
хи; микробиологический анализ назофарингеального отделяемого 
неинформативен, так как не отражает состава микрофлоры пазух.
Основными бактериальными возбудителями при остром сину­
сите являются: Streptococcus pneumoniae (48%); Haemophilus
influenzae (12%); риновирусы, вирусы гриппа А и парагриппа в 8% 
случаев; гораздо реже встречаются Moraxella catarrhalis, 
Streptococcus pyogenes, Staphilococcus aureus, анаэробы.
Грибковый синусит развивается только у иммунодефицитных 
больных, обнаруживают грибы родов; Candida, Altemaria, 
Aspergillus, Мисог, Penicillium и др. Наиболее часто — грибы рода 
Мисог, сапрофитные обитатели носоглотки и кишечника. Микоти­
ческие поражение пазух протекает в двух формах: поверхностное 
(неинвазивное) — поражение только слизистой оболочки; глубокое 
(инвазивное) — инфильтрирующее поражение захватывает не только 
слизистую оболочку, но и надкостницу и кости при кандидозе, пе- 
нициллинозе. Грибы родов Candida и Penicillium обычно вызывают 
поверхностное поражение пазух, a Aspergillus и Мисог -  глубокое 
поражение.
Грибы Мисог проявляют инвазивность и у больных диабетом. 
Микозы околоносовых пазух стоят на втором месте при поражении
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грибами верхних дыхательных путей. Чаще поражаются верхнече­
люстные пазухи.
Клинической особенностью синуситов вызванных Candida al­
bicans являет;я появление выделений беловатого цвета, напоми­
нающих творожистую массу.
Неотъем/емым элементом диагностики синуситов является 
\икологическое исследование.
Грибы часто инициируют процесс гиперчувствительности к их ан­
тигенам - алтергию.
Иногда инфекционный синусит является проявлением туберку­
лёза.
Патолбюанатомические изменения при остром синусите носят 
характер 1катарального или гнойного воспаления.
Катаральное воспаление возникает при вирусных инфекциях 
или аллергш и характеризуется серозным пропитыванием слизи­
стой оболочси и резким ее отеком. Если в норме слизистая оболоч­
ка имеет топцину в несколько десятых долей миллиметра, то при 
катаральном воспалении она становится толще в несколько десят­
ков раз за счет отека. Вокруг расширенных сосудов и слизистых 
желез возникает клеточная инфильтрация. Периостальный слой при 
катаральном воспалении, как правило, не вовлекается в процесс.
При гнойном бактериальном процессе, возникающим на фоне 
иммунодефицита, выражена инфильтрация слизистой оболочки 
лейкоцитами, поверхность покрыта гнойным отделяемым. Воспали­
тельный процесс чаще всего распространяется на периост, а в тяже­
лых случаях и на кость. Периостит возникает на фоне более тяжело­
го иммунодефицита, что в значительной мере способствует затяж­
ному течению острого синусита, а воспаление кости (остеомиелит, 
остит) способствует трансформации острого синусита в хрониче­
ский.
Клинические проявления острого синусита.
Общие симптомы: слабость, головная боль, общее недомога­
ние, субфибрильная или фибрильная температура, хотя в некоторых 
случаях температура тела может оставаться нормальной.
Местные симптомы: болезненность, тяжесть в областях про­
екции пазухи и корня носа, заложенность носа на стороне воспале­
ния, слизистс-гнойные, гнойные или кровянистые выделения, раз­
личные по консистенции и по количеству отделяемого; слезотече­
ние, обусловленное отеком устья слезно-носового канала; наруше­
ние обоняния и вкусоощущения, связанное с отеком слизистой обо­
лочки верхнего носового хода, скоплением секрета в обонятельной 
области. К наиболее ранним симптомам острого гайморита отно­
сится боль в области верхних моляров. У детей острый гайморит
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проявляется кашлем, выделениями из носа и неприятном м ахом  
изо рта.
При фронтите боли и тяжесть в лобной области, как травило, 
усиливаются при наклоне головы вниз и нередко иррадикруют в 
глазные яблоки.
При сфеноидите больного беспокоят боли в затылочюй об­
ласти либо в “глубине” головы, патологическое отделяемое при 
этом затекает в носоглотку, а не выделяется из носа, так каквывод- 
ной проток основной пазухи располагается в области верхнего но­
сового хода.
Симптоматика хронического синусита более скудная; обычно 
это болезненность в проекции пазух, головная боль и выделения из 
носа. Хронический гайморит может быть следствием одонтогенной 
инфекции. Больные синуситом могут испытывать сильную боль при 
быстрой смене положения (на пример, при укладывании на спину, 
наклоне вперёд) или при резком изменении атмосферного далления 
(при авиаперелётах, нырянии).
Периодически возникающий острый или хронический синусит 
может быть вторичным по отношению к другой патологии (искрив­
ление носовой перегородки, полипоз слизистых оболочек носа, не- 
диагиостированные доброкачественные или злокачественные опу­
холи).
У больных с частыми рецидивами синусита, плохо поддающе­
гося терапии антибиотиками, имеется первичный или вторичный 
иммунодефицит. Чаще выявляют гипогаммаглобулинемии и изби­
рательный дефицит IgA в сочетании с дефицитом субклассов IgG.
Диагностика
Пальпация и перкуссия выявляет повышенную чувствитель­
ность или болезненность в области передней и нижней стенок лоб­
ной пазухи при фронтите, передней стенки верхнечелюстной пазухи 
в случае гайморита. При передней риноскопии определяется гипе­
ремия и отек слизистой оболочки, гнойное отделяемое в области 
среднего носового хода при гаймороэтмоидите и фронтите; а в об­
ласти верхнего носового хода, когда имеется сфеноидит.
Рентгенологическое исследование околоносовых пазух в пря­
мой и боковой проекции либо компьютерная томография околоно­
совых пазух позволяют объективно определить, какие, конкретно 
пазухи изменены, выявляя вид изменения (утолщение слизистой 
или скопление экссудата), анатомические особенности строения па­
зух, что крайне важно для проведения инвазивного лечения.
Клиническая картина, данные осмотра, наличие затемнения 
или уровня жидкости в воспаленной пазухе, определяемые рентге­
нологически, являются показаниями для проведения диагностиче­
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ской пункции верхнечелюстной (трепанопункции лобной) пазухи, 
позволяющей определить наличие в ней содержимого и его харак­
тер (серозный, слйзисто-гнойный или гнойный). Состав экссудата 
важен для диагностики. Серозный экссудат нередко сопровождает 
аллергию и тогда в нем много эозинофилов. Иногда он появляется в 
связи с вирусной инфекцией, тогда в нем преобладают мононуклеа- 
ры. Гнойные экссудаты — следствие бактериальной инфекции, ассо­
циированной с иммунодефицитом, т.е. являются ИДБ. В них содер­
жатся бактерии, а могут присутствовать грибы.
По тяжести течения принято выделять следующие вариан­
ты синусита: 1) легкое, когда имеются заложенность носа, слизи­
стые или слизисто-гнойные выделения из носа, температура тела до 
37,5°С, головная боль, слабость, гипосмия, толщина слизистой обо­
лочки на рентгенограммах околоносовых пазух менее 6 мм;
2) средней тяжести: заложенность носа, гнойные выделения 
из носа, температура тела более 37,5°С, боль и болезненность при 
пальпации в проекции синуса, выраженные общие симптомы вос­
паления, утолщение слизистой более 8 мм, полное затемнение или 
уровень жидкости в одном или двух синусах;
3) тяжелое (выраженные общие и местные симптомы воспа­
ления, температура тела более 38°С, полное затемнение или уровень 
жидкости более чем в двух синусах, орбитальные, внутричерепные 
осложнения либо подозрения на них).
В зависимости от длительности заболевания выделяют:
1) острый синусит (менее 3 мес);
2) рецидивирующий синусит (2-4 эпизода острого синусита в
год);
3) хронический синусит (более 3 мес).
Осложнения
Для острого фронтита характерны боль в области лба, лихо­
радка, гиперемия и отёчность в проекции фронтальных синусов, 
гнойное отделяемое из носа. Возможны серьёзные осложнения, свя­
занные с близостью лобной пазухи к верхней стенке орбиты и пе­
редней черепной ямке. Развитие острого фронтита может привести 
к остеомиелиту с образованием ограниченного поднадкостничного 
абсцесса. На рентгенограммах при этом выявляют уплотнение кост­
ной ткани в смежных с лобной пазухой областях. Возможно разви­
тие внутричерепных осложнений фронтита — экстрадуральных, 
субдуральных и мозговых абсцессов, менингита, тромбоза кавер­
нозного синуса, односторонней орбитальной или периорбитальной 
флегмон. Эго состояние дифференцируют с тромбозом кавернозно­
го синуса го отсугствию очаговой черепно-мозговой симптоматики, 
менингиальных знаков и ретроорбитальной боли. Обычно в таких
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случаях ограничиваются антибиотикотерапией, хирургическое дре­
нирование не требуется.
Тромбоз кавернозного синуса требует проведения экстренных 
мер. В связи с тем что через кавернозный синус проходят внутрен­
няя сонная артерия, 3-я, 4-я, 5-я и б-я пара черепных нервов, нару­
шение венозного оттока в результате тромбоза приводит к застой­
ным явлениям в сетчатке и ретробульбарному болевому синдрому, 
вплоть до потери зрения или к параличу глазодвигательных мышц. 
Несвоевременное назначение адекватных доз антибиотиков парен­
терально может привести к септицемии и тяжёлому поражению 
ЦНС, вплоть до летального исхода.
Определённые сложности вызывает диагностика острого сфе- 
ноидита. Основные жалобы: боли в затылочной и ретроорбиталь- 
ной области, часто — просто головная боль без чёткой локализации. 
Поскольку клиновидная пазуха расположена глубже других, диаг­
ноз сфеноидита может быть установлен с опозданием, часто после 
развития серьезных осложнений: флегмоны орбиты, субдурального 
абсцесса, менингита, гипофункции гипофиза. Рентгенографическая 
диагностика сфеноидита малоэффективна, более ценные результаты 
даёт компьютерная томография пазух.
Лечение
При остром бактериальном гаймороэтмоидите производят ле­
чебные пункции верхнечелюстных пазух, м есто  применяют анти­
бактериальную и десенсибилизирующую терапию, сосудосужи­
вающие капли в нос. Пункции верхнечелюстных пазух проводят че­
рез день, при этом патологическое отделяемое из пазух вымывают 
раствором антисептика (слабый раствор калия перманганата, 0,5-1% 
раствор диоксидина и др.) с последующим введением антибиотика 
(раствор амоксициклина/клавуланата либо раствора цефотаксима. В 
некоторых случаях при промывании пазухи возникает полный или 
частичный блок соустья, связанный с аллергическим отеком слизи­
стой в этой области. При этом в пазуху вводят смесь антибиотика с 
суспензией гидрокортизона или раствор протеолитических фермен­
тов (трипсин, хемотрипсин). При остром гнойном фронтите произ­
водят трепанопункцию лобной пазухи, промывая пазуху и вводя на­
званные антибиотики через установленную специальную лобную 
канюлю.
При легком и среднетяжелом течении гаймороэтмоидита пре­
паратами выбора являются амоксициллин/клавуланат (см. гл. 1.5). 
Данные препараты обладают широким спектром антибактериально­
го действия (грамположительные и грамотрицательные микроорга­
низмы, включая штаммы, продуцирующие бета-лактамазу), дейст­
вует бактерицидно.
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Альтернативные препараты', цефалоспорины (цефуроксим 
акдетил, цефаклор), макролиды (азитромицин, рокситромицин, кла- 
ритромицин), тетрациклины (доксициклин), фторхинолоны (ци- 
профлоксацин, офлоксацин, пефлоксацин).
При тяжелом течении:
-  амоксициллин/клавуланат парентерально;
-  цефалоспорины П-Ш поколения (цефуроксим, цефтриаксон, 
цефотаксим, цефаперазон) парентерально;
-  при аллергии к бета-лактамам: ципрофлоксацин или хлорам- 
феникол парентерально.
При легком и среднетяжелом течении препараты принимают 
перорально. При тяжелом течении лечение необходимо начинать с 
парентерального (желательно с внутривенного) введения, а затем, 
по мере улучшения состояния, переходить (через 3-4 дня) на перо­
ральный прием (ступенчатая терапия). Длительность антибактери­
альной терапиии при остром синусите в среднем проводится 7-10 
дней.
Широкое распространение получил беспункционный метод 
аспирации содержимого из околоносовых пазух при помощи синус- 
катетера “ЯМИК” В С. Козлова и Г.И. Маркова. Это устройство по­
зволяет создать в полости носа отрицательное давление, что дает 
возможность удалить патологический секрет из всех околоносовых 
пазух, а также ввести в них препараты в диагностических и лечеб­
ных целях.
Сосудосуживающие капли в нос способствуют раскрытию со- 
устьев пазух, улучшая отток содержимого. Ксилометазолин, нафо- 
золин используют по 5 капель 3-4 раза в день в обе половины носа.
Старые методы операций вытесняются функциональной эндо­
скопической хирургией пазух. Её основной принцип — удаление тех 
воспалённых тканей, которые, блокируя комплекс костных отвер­
стий и переднюю часть решётчатой кости, препятствуют физиоло­
гическому дренированию пазух. При операции удаляют изменён­
ную слизистую оболочку и восстанавливают проходимость дренаж­
ных отверстий, в том числе и верхнечелюстного. Применение эндо­
скопической техники позволяет повысить эффективность лечения 
до 90% (рецидивы отмечены не ранее чем через три года после опе­
рации, причём преимущественно у изначально страдавших полипо- 
зом носа, непереносимостью ацетилсалициловой кислоты).
При внутричерепных осложнениях синусита (субдуральная эм­
физема, абсцесс мозга) применяют открытое хирургическое дрени­
рование и назначают антибиотики парентерально. Хирургическую 
обработку локального остеомиелита проводят при наличии инфи­
цированного секвестра.
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Подход к лечению хронического или рецидивирующею синуси­
та должен начинаться с определения условий, способствующих его 
возникновению (искривление носовой перегородка, медикаментоз­
ного ринита), и оценки внешних факторов (активное или пассивное 
воздействие табачного дыма, токсических раздражителей на произ­
водстве). Антибактериальная терапия имеет меньшее значение, чем 
при лечении острого синусита. У больных хроническим синуситом 
постоянный приём назальных форм ГК облегчает носовое дыхание 
и улучшает рентгенографические показатели; одновременное мест­
ное применение ГК и пероральных симпатомиметиков (псевдо­
эфедрина или фенилпропаноламина) служит рациональной страте­
гией и для предупреждения рецидивов синусита.
Антифунгальная терапия (см. лечение микозов).
Показания к госпитализации
-  тяжелое клиническое течение острого синусита, наличие подоз­
рения на осложнения или его развитие (флегмона орбиты, рино- 
генный менингит, сепсис);
-  острый синусит на фоне тяжелой сопутствующей патологии 
или иммунодефицита,
- невозможность проведения в амбулаторных условиях специ­
альных инвазивных манипуляций.
Ошибки при проведении терапии:
1. Неправильный выбор препарата (без учета основных возбуди­
телей и спектра активности антибиотика). Например, нс сле­
дует при остром синусите назначать линкомицин (не эффекти­
вен в отношении Н. influenzae), оксациллин (малоактивен при 
пневмококке, не действует на Н. influenzae), гентамицин (не 
действует на S. pneumoniae, Н. influenzae).
2. Неправильный выбор дозы (часто ниже необходимой) и режи­
ма дозирования (несоблюдение кратности приема, без учета 
связи с приемом пищи). Например, ампициллин и азитроми- 
цин необходимо принимать за 1 ч до еды
3. Не назначение иммунотерапии и иммунопрофилактики для 
коррекции иммунодефицита -  основы рецидивов, так как ин­
фекционное воспаление околоносовых пазух всегда возникает 
на фоне иммунодефицитной болезни.
Иммунотропные препараты (иммуномодуляторы, цитокины) 
можно применять местно. В основе метода лежит повышение за­
щитной активности системы местного иммунитета слизистой обо­
лочки носа и околоносовых пазух. Основную специфическую за­
щитную функцию слизистой выполняют IgA, IgM, IgG, которые 
продуцируются местно и поступают из сосудистого русла. Общую
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резистентность усиливают поливакцины (IRS-19, рузам и др.), син­
тез антител -  миелопид, другие иммуномодуляторы (тактивин, ли- 
копид, полиоксидоний, интерферон).
Рекомбинантный интерлейкин-2 (Ронколейкин) в дозе 
250000 ME на 5 мл физиологического раствора вводят в верхнече­
люстную или лобную пазуху однократно после пункции или трепа- 
нопункции. Через 1 сут после введения препарата пазухи промыва­
ют физиологическим раствором 1 раз в день. Полное очищение па­
зух обычно наступает на 2-5-е сутки с момента введения ронколей- 
кина, отмечается уменьшение относительного количества нейтро­
филов и увеличение количества лимфоцитов, IgA, IgM, IgG в слизи­
стой оболочке носа и околоносовых пазухах. При этом нс угнетает­
ся мукоцилиарный транспорт слизистой оболочки.
Рекомбинатный интерлейкин-1 /} (Беталейкин) вводят непо­
средственно в пазухи в дозе 0,001 мг (105 ЕД) на 5 мл физиологиче­
ского раствора, 3-5 введений. Местное введение беталейкина можно 
чередовать с внутривенными капельными инфузиями. После внут­
ривенных инфузий беталейкина обычно в течение 4-6 часов у боль­
ного отмечается повышенная до 39 °С температура тела.
Когда имеются вирусные инфекции, аналогично применяют 
интерфероны и интерфероногены.
При орбитальных и внутричерепных осложнениях (флегмона 
орбигы, риногенный менингит, абсцесс головного мозга) больному 
проводят хирургическое лечение в условиях ЛОР-стационара.
Иммунодефицитные болезни уха 
Иммупноморфология и физиология уха. Ухо является перифериче­
ским отделом слухового анализатора, в котором анатомически и функцио­
нально различают три части: наружное, среднее и внутреннее ухо. -
Наружное ухо играет определенную роль в ограничении заноса ин­
фекции из внешней среды. Благодаря конфигурации ушной раковины 
уменьшается попадание пыли и осевших на ней микроорганизмов на бара­
банную перепонку. Этому же способствует выделение серы, с которой 
удаляются посторонние частицы из наружного слухового прохода. 
Барабанная перепонка состоит из трех слоев:
1. наружного -  эпидермиса, который является продолжени­
ем кожи наружного слухового прохода,
2. среднего -  фиброзного слоя, состоящего из радиарных и 
циркулярных волокон,
3. внутреннего -  слизистой оболочки, являющейся продол­
жением слизистой барабанной полости.
В барабанной перепонке различают две части: натянутую и расслаб­
ленную.
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Среднее ухо состоит из евстахиевой трубы, барабанной полости, 
входа в пещеру, пещеры и воздухоносных ячеек, расположенных в сосце­
видном отростке. Среднее ухо является наиболее уязвимым для инфекции. 
Воздух в него поступает через евстахиеву трубу, которая у детей короткая 
и прямая, у взрослых -  длинная и изогнутая. Поэтому у первых занос ин­
фекции из носоглотки и отиты наблюдаются чаще, чем у вторых.
Барабанная полость является центральной частью всей системы 
среднего уха. Эта полость представляет собой пространство объемом око­
ло 1 см3, расположенное в толще височной кости; сзади она сообщается с 
пещерой сосцевидного отростка, спереди - через евстахиеву трубу с носо­
глоткой, внутренняя стенка образована наружной стенкой лабиринта. Ба­
рабанная полость выстлана тонкой слизистой оболочкой, покрытой пло­
ским эпителием. Слизистая оболочка плотно прилегает к костным стен­
кам, являясь для них одновременно и надкостницей. В барабанной полости 
между барабанной перепонкой и овальным окном преддверья лабиринта в 
виде непрерывной цепи расположены слуховые косточки -  молоточек, на­
ковальня и стремя.
Евстахиева труба соединяет барабанную полость с носоглоткой. 
Она покрыта слизистой оболочкой, выстланной мерцательным цилиндри­
ческим эпителием, который включает бокаловидные секреторные клетки. 
Реснички эпителия движутся в сторону носоглотки. В спокойном состоя­
нии стенки евстахиевой трубы в месте перехода костной части трубы в 
хрящевую прилежат к друг другу, в это время труба закрыта. При глота­
тельных движениях труба открывается и воздух поступает в барабанную 
полость. Таким образом осуществляется вентиляция среднего уха. У детей 
труба короче и шире, чем у взрослых, расположена более горизонтально. 
Евстахиева труба выполняет несколько функций: вентиляцию среднего уха 
с целью выравнивания давления и обеспечения кислородом, защиту сред­
него уха от звукового давления и воздействия секрета носоглотки, транс­
порт секрета среднего уха в носоглотку.
В связи с тем, что слизистая оболочка среднего уха сообщается с 
внешней средой, существуют факторы защиты. Это прежде всего мукоци­
лиарный комплекс, включающий реснитчатые и секреторные эпителиаль­
ные клетки и покрывающий их муциновый слой. Кроме того в среднем 
ухе имеется местная иммунологическая система, которая включает в себя 
неспецифические и специфические факторы защиты. Важнейшими эле­
ментами их служат ферменты, дезинтегрирующие бактерии, лизоцим, мак­
рофаги, гранулоциты, ЕК и др. Огромное значение в поддержании местно­
го иммунитета среднего уха имеют секреторные иммуноглобулины, про­
дуцируемые плазматическими клетками, расположенными в субэпители­
альном слое (преимущественно синтез slgA). Кроме того обнаружены ци­
токины, участвующие в иммунном ответе - IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, а 
также гамма-интерферон. Свой вклад в иммунный ответ вносят и сыворо­
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точные иммуноглобулины, попадающие на поверхность слизистой обо­
лочки среднего уха при воспалении в результате повышения проницаемо­
сти капилляров и транссудации.
Во внутреннем ухе различают костный лабиринт и расположенный 
в нем перепончатый лабиринтВнутреннее ухо не сообщается с внешней 
средой. Поэтому для этой части органа слуха местная защита имеет второ­
степенное значение. Воспалительные процессы внутреннего уха нередко 
детерминированны проникновением инфекции из субарахноидального 
пространства (менингиг) или же за счет гематогенного заноса (брюшной 
тиф, скарлатина, паротит, туберкулез, сифилис и др.).
Иммунодефицитные заболевания уха
Болезни наружного уха
Наружные отиты возникают в результате внедрения инфекции 
(чаще стафилококка) в волосяные фолликулы и сальные железы фиброзно­
хрящевого отдела наружного слухового прохода, на фоне механического 
повреждения эпидермиса при манипуляциях в ухе спичками, шпильками и 
т.д. Огромную роль в развитии инфекционного процесса играет ИД. Из­
вестно, что абсцессы и фурункулы наружного слухового прохода чаще бы­
вают у лиц, страдающих сахарным диабетом, подагрой, авитаминозами. 
Единичные фурункулы в стадии инфильтрации требуют назначения мест­
ной терапии в виде полуспиртового компресса на область уха, введения в 
наружный слуховой проход турунд, смоченных 3% борным спиртом, соф- 
радексом и др., применение антибактериальных мазей, местное физиоле­
чение (УВЧ-терапия, УФО в субэритемных дозах, соллюкс). Рецидиви­
рующий фурункулез или распространенный воспалительный процесс тре­
бует назначения антибиотиков широкого спектра действия в сочетании с 
иммунокоррегирующей терапией (витаминотерапия с_ микроэлементами, 
метилурацил, ликопид, полиоксидоний). Острый диффузный наружный 
отит является осложнением острого или хронического гнойного среднего 
отита. Лечение сходно с лечением фурункула наружного слухового прохо­
да.
Микоз наружного слухового прохода это заболевание, при котором 
происходит грибковое поражение кожи наружного слухового прохода на 
фоне общего и местного ИД. Терапия включает местное и системное при­
менение антигрибковых препаратов в зависимости от состояния других 
участков кожи, общего состояния пациента и сопутствующей патологии. 
Обязательна оценка иммунного статуса с последующей коррекцией выяв­
ленных нарушений.
Экзема наружного уха нередко развивается при аллергических за­
болеваниях и при раздражении кожи наружного уха и слухового прохода 
механическими, химическими и термическими факторами. Возникновение
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заболевания возможно при гноетечении из среднего уха (острые и хрони­
ческие средние отиты) Экзема наружного уха может быть на почве тяже­
лых общих заболеваний. Так известны случаи экземы наружного уха у де­
тей, страдающих рахитом и у больных туберкулезом При лечении экземы 
наружного уха необходимо исключить контакт кожи с раздражающими 
химическими веществами, металлами, соблюдать гипоаллергенную диету. 
Регулярно проводить наружный туалет уха. Местно назначают кортико- 
стероид-содержащие мази (гидрокортизоновая, элоком и т.д). Общая те­
рапия -  антигистаминные препараты второго и третьего поколения. Фи­
зиолечение поводят в период затихания обострения и период ремиссии, 
применяют инфракрасное облучение УВЧ терапию, бальнеотерапию (се­
роводородные, радоновые ванны), грязевые аппликации, электрофорез 
хлористого кальция на область воротниковой зоны.
Болезни среднего уха
С точки зрения этиопатогенеза болезней среднего уха классификация 
отитов по МКБ-10 несовершенна. Среди заболеваний уха мы выделяем 
иммунодефицитные, инфекционно-опосредованные, и аллергические.
Болезни среднего уха достаточно частая патология как среди детей, 
так и среди взрослых. Чаще болеют дети грудного и младшего возраста. 
Наиболее высокая частота заболеваний отмечена в первые 6 месяцев и на 
5-7 году жизни. У 50% детей на первом году жизни отмечен хотя бы один 
эпизод серозного среднего отита, к 6 годам этот показатель составляет уже 
75%.
Патология среднего уха редко бывают первичной, обычно это вто­
ричные заболевания, возникающие на фоне иммунодефицитных болезней, 
аллергических заболеваний, высоко вирулентных вирусных или бактери­
альных инфекций и аномалий мукоцилиарного транспорта.
В норме барабанная полость 'свободна от жидкости и содержит воз­
дух, объем которого регулируется слуховой трубой. При нарушении функ­
ций слуховой трубы в барабанной полости накапливается секрет, посте­
пенно вытесняющий воздух. Нарушение вентиляционной и дренажной 
функций слуховой трубы наблюдается при полной или частичной ее об­
струкции, которая может быть обусловлена следующими причинами:
- анатомические нарушения (аденоиды, расщелина неба, опухоли но­
соглотки).
- функциональные нарушения (спадение стенок слуховой трубы 
вследствие снижения эластичности, неполное раскрытие глоточного от­
верстия слуховой трубы вследствие дисфункции мышцы, натягивающей 
мягкое небо, эти нарушения обычно встречаются у детей грудного и 
младшего возраста)
- аллергические заболевания (отек слизистой носа при аллергиче­
ском рините нарушает регуляцию давления в полости среднего уха, в ре­
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зультате чего при глотании содержимое носоглотки под давлением посту­
пает в среднее ухо)
- инфекции (наиболее значимыми микроорганизмами являются Str. 
pneumoniae, Haemophilus injluezae, Moraxella catarrhalis, а так же респира­
торно-синцитиальный вирус).
Острый средний отит. В группу острых средних отитов входят раз­
личные по своей клинической картине, течению и исходу заболевания, ко­
торые объединяет то обстоятельство, что непосредственной причиной за­
болевания является проникновение в барабанную полость инфекционных 
агентов на фоне относительного ИД\ то есть при наличии недостаточного 
комплекса факторов местного иммунитета среднего уха для их нейтрали­
зации. Обычным путем проникновения инфекции в среднее ухо является 
евстахиева труба. Гематогенные заболевания встречаются сравнительно 
редко (туберкулез, сифилис и т. д.) Различают катаральную (серозную) и 
гнойную формы заболевания. Причем воспалительный процесс не ограни­
чивается барабанной полостью, а распространяется на все полости средне­
го уха (слуховую трубу и ячейки сосцевидного отростка).
Отиты нередко возникают как осложнение острых респира­
торных инфекций у детей, или на фоне персистирующей патологии 
носоглотки и пазух, чему способствует особенности строения у де­
тей евстахиевых труб. Острый средний отит при этом является 
следствием относительного ИД, когда большая доза высоковиру­
лентных вирусов и бактерий поступает через эти трубы при нали­
чии недостаточного комплекса факторов местного иммунитета 
среднего уха для их нейтрализации. Неправильное, недостаточное 
лечение только антибактериальными препаратами приводит к раз­
витию хронических гнойных иммунодефицитных отитов Они со­
провождаются тем же воспалением, с нейтрофилами, бактериями и 
вирусами, что и предыдущие формьг ЛОР-патологии. Нарушения 
иммунного статуса сходны и разнообразны: дисиммуноглобулине- 
мии разных типов (снижение или увеличение IgA и IgG и др.), сни­
жение уровня CD3^ и С04+-лимфоцитов, увеличение в крови моле­
кул воспаления -  адгезинов ICAM-1 и VCAM-1, дефицит киллинга 
микробов фагоцитами, увеличение провоспалительных цитокинов, 
простагландина F2a в выделениях из уха.
В течении острого отита различают зри периода: доперфоративный 
(островоспалительный процесс в полости среднего уха), перфоративный 
(прободение барабанной перепонки и гноетечение из перфорации), период 
разрешения воспалительного процесса. Заболевание начинается остро с 
ощущения полноты, заложенности в ухе, сильных стреляющих болей в 
ухе, повышение температуры тела. Боль в ухе сильная, нарастающая, от­
дающая в теменно-височную область и затылок. После перфорации бара­
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банной перепонки боли стихают и температура тела снижается. Выделения 
из уха слизисто-гнойные, без запаха.
Лечение включает назначение антибактериальных и болеутоляющих 
препаратов. Антибактериальные препараты назначают, как системные, так 
и в виде ушных капель (нормакс, отофа, полидекса). Для улучшения дре­
нажной функции слуховой трубы применяют сосудосуживающие капли 
или мази -  назонекс, тизин, полидекса, отривин и др. Местно применяют 
тепло в виде полуспиртовых компрессов, грелок, лампы соллюкс. Учиты­
вая тот факт, что возникновение заболевания происходит на фоне отно­
сительного ИД, необходима иммунно-коррекция. С этой целью применяют 
различные иммунномодуляторы -  Т- и В-стимуляторы, цитокины. Так 
больным острым средним отитом применяли препарат «суперлимфа» - 
комплекс цитокинов. Препарат вводили местно на турундах или путем ка­
тетеризации слуховой трубы в течении 5 дней, что сокращало сроки анти- 
биотикотерапии (Гапновская А.В. и др. стр. 195 Аллерг. и иммунол ). При 
перфоративных отитах в барабанную полость вводили ИЛ-1 (беталейкин), 
ИЛ-2 (ронколейкин), что способствовало выздоровлению пациента.
Острый мастоидит. Возникает как осложнение гнойного среднего 
отита в случаях резкого снижения резистентности организма и в связи с 
высокой вирулентностью инфекции. Это осложнение требует усиление 
иммунотропной и антибактериальной терапии, а в некоторых случаях и 
оперативного вмешательства (трепанация сосцевидного отростка) из-за уг­
розы внутричерепных осложнений.
Хронический гнойный средний отит. Хронический гнойный средний 
отит характеризуется наличием стойкой перфорации барабанной перепон­
ки и продолжительным гноетечением из уха, чаще всего возникает вслед­
ствие затлевшегося острого среднего отита на фоне ИД. Основными при­
чинами хронизации процесса служит пониженная сопротивляемость орга­
низма. В лечении данной патологии используют средства, повышающие 
общую сопротивляемость организма -  адаптогены, витамины, микроэле­
менты, местные иммуномодуляторы. Например, при хронических средних 
отитах «суперлимф» применяли в качестве монотерапии 7 дней транстим­
панально, что нормализовало уровни ИЛ-1(3 и ФНОа в крови и показало 
высокую клиническую эффективность. Местно применяют дезенфици- 
рующие и вяжущие средства (спиртовой раствор борной кислоты, фура- 
циллина, сульфацила натрия), местные антибиотики -  отофа, отипакс, по­
лидекса и др. Физиолечение -  применяют УФО облучение и УВЧ терапию.
Хронический средний серозный отит характеризуется безболезнен­
ным скоплением жидкости в барабанной полости при отсутствии воспале­
ния. Рецидивирующие средние отиты у детей старше 7-8 месяцев могут 
быть обусловлены первичными иммунодефицитами гуморальных факто­
ров иммунитета, прежде всего иммуноглобулинов (агаммоглобулинемии, 
гипогаммоглобулинемии), потому что к этому времени катаболизируются
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иммуноглобулины, полученные от матери При пункции барабанной по­
лости примерно у 50% больных хроническим средним серозным отитом 
результаты посева содержимого положительны. Обычно выявляются те же 
бактерии, что при остром среднем отите. Примерно у 70% больных в посе­
вах определяются Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae и 
Moraxella catarrhalis, у остальных — Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa и Staphylococcus 
epidermidis. Примерно у 30% больных отмечается повышение уровня про­
тивовирусных антител в сыворотке, однако вирусы в содержимом бара­
банной полости выявляются лишь у 5% больных.
Болезни внутреннего уха
Воспалительные заболевания внутреннего уха (лабиринтиты) воз­
никают при поступлении инфекции тимпаногенным, менингогенным и ге­
матогенным путем. Тимпаногенный лабиринтит наблюдается при остром 
гнойном воспалении среднего уха, вызванном особо вирулентной инфек­
цией, когда нарушается барьерная функция лабиринтных окон или при об­
разовании свища в костной капсуле лабиринта. Менингогенный лабирин­
тит представляет собой осложнение эпидемического цереброспинального 
менингита. Гематогенный лабиринтит возможен при эпидемическом паро­
тите и гриппе.
Болезни глотки
В глотке выделяют 3 отдела: носоглотка (epipharynx), ротоглот­
ка (mesopharynx), гортаноглотка (hypopharynx). Состояние слизи­
стой оболочки носовых ходов, ротовой полости, ротоглотки, горта­
ни и трахеи определяет развитие различных видов иммунопатоло­
гии: иммунодефицитов, аллергии, лимфопролиферативных синдро­
мов. Эпителиальные клетки слизистой оболочки глотки первыми 
контактируют с антигенами, попадающими с воздухом в систему 
дыхания и пищей в желудочно-кишечный тракт. Для защиты от ин­
фекции эпителиальные и бокаловидные клетки выделяют слизь, ко­
торая препятствует адгезии инфектов к поверхности эпителия. Со­
став слизи сложен, в норме она содержит муцины, фрагменты гиб­
нущих клеток эпителия, лейкоциты, протеолитические ферменты, 
защитные факторы, лизоцим, лактоферрин, иммуноглобулины, ан­
титела, медиаторы и цитокины. Имеется небольшое количество ус­
ловно-патогенных микроорганизмов (особенно в ротоглотке) и еди­
ничные грибы (кандиды). При воспалении, особенно гнойном, со­
став слизи меняется -  появляется много бактерий, грибов, вирусов, 
поверхность и вся слизистая может подвергаться фибринозному 
воспалению (дифтерия) с последующим изъязвлением эпителия, что 
способствует вторичному инфицированию. Субэпителиально име­
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ются скопления лимфоидной ткани, из которой могут формировать­
ся «лимфоидные узелки» при воспалении.
Подслизистая основа глотки, tela submucosa pharyngis, пред­
ставляет хорошо выраженную пластинку фиброзной ткани, наибо­
лее плотную в верхнем отделе, где она носит название глоточно- 
базилярнои фасции (fascia pharyngohasilaris), прикрепляющейся к 
наружной поверхности основания черепа.
Фарингиты и ларингиты. В задней стенке слизистой обо­
лочки глотки и боковых стенках позади небных дужек имеются 
лимфоидные образования в виде скоплений лимфоидных фоллику­
лов, которые участвуют в острых и хронических воспалительных 
процессах.
Различают ларингиты острые и хронические.
Острые ларингиты возникают как проявление общих инфекций 
(гриппа, парагриппа, дифтерии, кори и др.) или как самостоятель­
ные заболевания в результате местного переохлаждения, чрезмер­
ного перенапряжения голоса. Возникновению хронического ларин­
гита способствуют повторные респираторные инфекции, воздуш­
ные поллютанты, злоупотребление алкоголем, курение. Предраспо­
лагающими моментами являются заболевания легких и сердца, ко­
торые ведут к упорному кашлю, вызывают застойные явления в 
верхних дыхательных путях, сопутствующее воспаление слизистой 
оболочки носа и глотки.
При общем и/или местном иммунодефиците развиваются фиб­
ринозная форма острого ларингита (гортанная фибринозная анги­
на), инфильтративная, или флегмонозная формы. Различают также 
фолликулярный ларингит (гортанную фолликулярную ангину), 
отечную форму подслизистого ларингита. Для аллергического про­
цесса наиболее характерна отечная форма заболевания.
Хронические ларингиты могут протекать как катаральные, ги­
перпластические или отечно-полипозные варианты, атрофические. 
Изменения развиваются главным образом в области голосовых 
складок и в межчерпаловидной вырезке. При катаральной форме 
отмечают гиперемию застойного характера, железы складок пред­
дверия увеличены и выделяют больше секрета. Часто наблюдается 
сильный, иногда судорожный кашель. При гиперпластической фор­
ме наблюдается равномерное или частичное (в виде отдельных 
узелков, бугорков) утолщение голосовых складок и межчерпало­
видного пространства. Гиперпластический процесс может разви­
ваться в желудочках гортани и в подголосовой полости. При атро­
фической форме слизистая оболочка гортани бледная, истончена и 
покрыта сухими корками. Атрофия слизистой оболочки гортани 
приводит к существенному снижению местного иммунитета, след­
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ствием которого является развитие локальных инфекционных реци­
дивирующих процессов, микозов, опухолей.
В случае присоединения вторичной инфекции показаны инга­
ляции антибактериальных средств. При значительном скоплением 
густой слизи, целесообразно применение аэрозолей протеолитиче­
ских ферментов, муколитиков, щелочных растворов.
Острое воспаление глотки -  обычно следствие относительного 
иммунодефицита из-за инфекций других отделов носоглотки. Хро­
нические формы обусловлены дефицитом местного иммунитета: 
лизоцима, иногда при компенсаторном увеличении slgA, интерфе- 
ронов, ЕК, цитокинов. Встречаются общие ИД, изотипов IgAl, IgGl 
и IgG3. Атрофические варианты хронических фарингитов могут 
развиваться вследствие профессиональных вредностей (фарингиты 
лаборантов и рабочих, контактирующих с парами щелочей и кислот 
и др.). Гранулезный фарингит сопровождается гиперплазией лим­
фоидных узелков на задней стенке глотки и обычно возникает после 
тонзиллоэктомии, как результат недостаточности функции минда­
лин и стимуляции пролиферации лимфоцитов.
Инфекции носоглотки и раздражение рефлексогенных зон, мо­
гут вызывать кашель.
Кашель, как проявление иммунодефицитного синдрома,
обусловлен рецидивирующей инфекцией дыхательных путей, вы­
зываемой вирусами, условно-патогенными микробами, грибами, 
микоплазмами и хламидиями. Маркерами иммунодефицитного 
процесса являются:
• усиление кашля в периоды обострения инфекции дыхательных 
путей;
• рецидивирующий характер обострений, их дительное, затяжное 
течение;
• недостаточная эффективность антиинфекционной терапии;
• часто наблюдается прогрессирующее течение инфекционного 
процесса, осложнения;
■ наблюдается низкая (до 38°С) лихорадка;
• кашель продуктивный с отхождением слизисто-гнойной мокро­
ты;
• в крови наблюдается лейкоцитоз, нейтрофилез, высокая СОЭ;
• в мокроте -  нейтрофилы, микробы и/или грибы в диагностиче­
ских титрах;
Лечение ИДБ слизистых оболочек носа гортани и глотки по­
мимо антибактериальных и противовирусных средств должно 




У входа в систему дыхания (на пути воздуха) и желудочно- 
кишечный тракт (на пути пшци) расположен барьер местной систе­
мы иммунитета — лимфоидное глоточное кольцо Вальдеера- 
Пирогова. В состав его структур входит группа миндалин:
1. Парные небные миндалины находятся на границе полости рта и 
глотки, между небными дужками. Поверхность миндалин неров­
ная, складчатая. Эти складчатые углубления в миндалинах назы­
вают криптами. Вне крипт миндалина покрыта многослойным 
плоским эпителием, а в области крипт пронизана многочислен­
ными порами диаметром до 20 мкм. Частички чужеродного ма­
териала, содержащие антигены скапливаются в криптах, выпол­
няющих роль накопителя антигенов. Здесь под действием фер­
ментов происходит предварительная подготовка антигенов. Так, 
под действием амилазы слюны отщепляются углеводные антиге­
ны бактерий. Через поры миндалин чужеродные антигены транс­
портируются в лимфоидные фолликулы, расположенные внутри 
миндалин. Бактерии, содержащиеся в криптах поглощается ней­
трофилами и макрофагами.
2. Глоточная миндалина (tonsilla pharyngea) находится в слизистой 
оболочке верхней стенки глотки, а именно между глоточными 
отверстиями слуховых труб. Эта миндалина переходит из носо­
вой части глотки в полость носа, где образует складки. При по­
вреждении слизистого и подслизистого слоёв может происходить 
избыточное выделение фибробластами трансформирующего 
фактора роста-Р, приводящее к разрастанию и гиперплазии этой 
миндалины, в итоге называемой “аденоидами”.
3 . Язычная миндалина располагается в слизистой оболочке корня 
языка. Она может быть одиночной или парной. У детей лимфо­
идной ткани в области корня языка меньше, чем у взрослых, а 
крипты язычной миндалины более мелкие и менее ветвистые.
4. Парная трубная миндалина (tonsillae lubariae) обеспечивает защи­
ту слуховой трубы и барабанной полости уха. Она расположена 
возле глоточного отверстия слуховой трубы на правой и левой 
стенках глотки.
В фолликулах миндалин обучаются и генерируются клетки сис­
темы иммунитета, способные уничтожать, блокировать и элимини­
ровать опасные для организма антигены. Ткань миндалин после ро­
ждения находится в состоянии постоянного антигенного воздейст­
вия, стимуляции.
Около 1% клеток фолликулов миндалин составляют дендрит­
ные клетки, 10% -  макрофаги. Они являются антигенпредставляю-
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хцими клетками (АПК), так как представляют антиген незрелым 
лимфоцитам, самым многочисленным клеткам фолликулов минда­
лин.
Для незрелых Т-хелперов антигены представляются АПК в 
комплексе с молекулами HLA-II класса. Активированные или Тх2 
стимулируют секрецию антител В-лимфоцитами. Для незрелых Т- 
киллеров антигены представляются АПК в комплексе с молекулами 
HLA-I класса.
Сразу после рождения миндалины маленькие, слабо инфильт­
рированы лимфоцитами, крипты выражены слабо, фолликулов нет. 
Однако организм сразу же начинает подвергаться действию много­
численных антигенов, стимулирующих формирование фолликулов. 
Окончательное развитие фолликулов завершается к 6-9 месяцам 
жизни ребенка. Небные миндалины достигают полного развития на 
2-м году жизни.
Средние размеры глоточной миндалины у новорожденных в 
норме составляют 7x4x2 мм. Аденоиды формируются активнее дру­
гих миндалин. Средние размеры миндалины: после 3 мес 10x7x4 мм 
и после 1 года 11x8x5 мм, полного развития миндалина достигает к 
2-3 годам. У детей 1-го года жизни полость носоглотки низкая и 
остроугольная, в связи с чем даже небольшое увеличение глоточной 
миндалины может значительно нарушить носовое дыхание.
Эмбриональная связь глоточной миндалины с гипофизом через 
черепно-глоточный канал обусловливает их влияние на гипоталямо- 
гипофизарную систему.
У детей раннего возраста между превертебральным апоневро­
зом и мышцами глотки, от свода носоглотки до входа в пищевод, 
между двумя листками апоневроза, цепочкой расположены ретро- 
фарингеалъные лимфатические узлы и рыхлая соединительная 
ткань по обеим сторонам позвоночника. Эти узлы являются регио­
нарными для задних отделов носа, носоглотки и барабанной полос­
ти. Их нагноение приводит к образованию заглоточного абсцесса. 
В области носоглотки заглоточное пространство разделено связкой 
на две половины, поэтому заглоточные абсцессы в верхних отделах 
глотки чаще бывают односторонними. После 4-5 лет эти лимфати­
ческие узлы атрофируются, в связи с чем у детей старшего возраста 
и взрослых ретрофарингеального лимфаденита не бывает.
Для детей младшего возраста характерна гипертрофия клеток и 
гиперплазия (возрастная эволюция) лимфоидной ткани особенно 
лимфоидных фолликулов, а также увеличение их числа.
Миндалины достигают наибольшей величины к 5-7 годам. Ги­
перплазия лимфоидной ткани обусловлена интенсивным формиро­
ванием активного иммунитета. По мере накопления в организме
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клеток иммунологической памяти и совершенствования системы 
иммунитета, после 9-10 лет у ребенка Начинается возрастная инво­
люция лимфоидной ткани с частичной ее дегенерацией. Размеры 
миндалин уменьшаются, и к 16-20 годам обычно сохраняются их 
небольшие остатки.
Миндалины — глоточная, язычная, трубные, небные вместе с 
бронхоассоциированной лимфоидной тканью и пейеровыми бляш­
ками кишечника и лимфоидными структурами аппендикса образу­
ют основную лимфоэпителиальную систему слизистых оболочек, в 
которой дифференцируются и функционируют Т-лимфоциты сли­
зистых оболочек с ар и уб Т-клеточными рецепторами и В-1 лим­
фоциты, специализирующиеся на продукции slgA, slgM и IgE им­
муноглобулинов. Поэтому мы считаем, что эти лимфоэпигелиаль- 
ные структуры являются центральными органами мукозального 
иммунитета.
Взаимодействие Т- и В-лимфоцитов мигрирующих через эпи­
телий с антигенами микробов осуществляется в криптах.
Среди Т-лимфоцитов миндалин по сравнению с кровью боль­
ше клеток CD4+, CD5+, CD7+, CD8+ (50% и более), CD10+, C D llb \ 
CD28 (рецептор для CD80/86), CD30+; увеличено число Т-клеток, 
имеющих активационные рецепторы CD25, CD27 (костимулятор 
для CD70) и не выявлено, в отличие от тимуса, апоптических кле­
ток, хотя увеличена экспрессия CD95 (Fas-рецептора), что указыва­
ет на их пролиферацию и дифференцировку. В то же время, на Т- 
клетках миндалин отсутствуют маркеры CD 16 (FcyRIII), CD40, 
CD62L. Ранее нами (Новиков Д.К., 1987) описана повышенная экс­
прессия на лимфоцитах миндалин рецепторов для эритроцитов со­
баки и кролика. В парафолликулярных зонах имеются CD45RO+ 
CDS' цитотоксические лимфоциты памяти, а по периферии фолли­
кулов -  «наивные» CD45RA+ Т-клетки. CD4+ Т-лимфоциты нахо­
дятся в субэпителиальной зоне. Значительно меньше отличий в экс­
прессии маркеров и рецепторов В-лимфоцитов: повышена экспрес­
сия молекул CD49d, CD52, CD70, CD72, CD74, CD75, CD79a и b. В 
фолликулах много В-лимфоцитов, секретирующих IgA и slgA.
В просветах лакун находится до 20% Т-лимфоцитов и более 
50% В-лимфоцитов. Зона лимфоэпителиальных структур крипт 
миндалин, в которых находятся микроорганизмы, служит иммуно- 
регуляторным компраментом — криптолимфоном (крипта-Т- и В- 
лимфоциты), обеспечивающим нормальную (физиологическую) 
стимуляцию Т- и В-лимфоцитов слизистых оболочек.
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Тонзиллиты
Воспаление миндалин - тонзиллиты, по существу являются 
болезнями СИ. Нарушения взаимодействия клеток и микроорганиз­
мов в этом компраменте служит главной причиной тонзиллитов у 
генетически предрасположенных индивидов. Около 15% взрослых 
и 30% детей болеют хроническими тонзиллитами — тонзиллярной 
ИДБ (ТИДБ'). Помимо генной предрасположенности и зависимости 
от вариантов иммунного статуса причинами тонзиллитов (ангин) 
могут быть:
-  общность М-антигенов стрептококка и пептидов синовиальных 
оболочек сустава и эндомиокарда сердца — вариант стрептокок­
ковая аутоиммунная ангина
-  угнетение апоптоза лимфоцитов миндалин из-за вирусной ин­
фекции или других причин — гиперпластический вариант ангины 
и аденоидитов (у детей)
-  повышенная чувствительность лимфоцитов миндалин к бактери­
альным аллергенам — инфекционно-аллергический вариант тон­
зиллита
-  относительный (дифтерия) или абсолютный (стрептококки, ста­
филококки) иммунодефицит с явлениями фолликулярной токси- 
ко-некротической ангины
Ангины
Ангина - острое воспаление лимфаденоидной ткани различных 
миндалин глотки. Заболевание является следствием временного 
снижения факторов иммунитета, вызванного переохлаждением, пе­
реутомлением, недоеданием и другими причинами.
Этиология и патогенез
В 75% случаев ангину вызывает /?-гемолитический стрепто­
кокк группы А (серотипы М-1, М-3, М-5, М-18). Преодолев местный 
барьер системы иммунитета стрептококки колонизируют миндали­
ны, размножаются и вызывают как местное воспаление, так и общее 
действие. Экзотоксин выделяемый этими бактериями вызывает ге­
молиз эритроцитов и развитие анемии. Антигены Р-гемолитический 
стрептококк группы А имеют общие детерминанты с антигенами 
клеток содинительной ткани, кожи, сердца, почек, мозга, суставов и 
у некоторых больных могут приводить к аутоиммунным поражени­
ям собственных тканей и органов. Опасными осложнениями ангин 
является ревматизм, стрептококковый токсический шокоподобный 
синдром с гипотензией полиорганной недостаточностью, когда пер­
вичный очаг локализуется в носоглотке.
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Гораздо реже ангины вызывают стрептококки группы С и G, 
Arcanobacterium haemolyticum, Neisseria gonorrhoeae, 
Corynebacterium diphtheria (дифтерия), анаэробы и спирохеты (ан­
гина Симановского—Плаута—Венсана), крайне редко — микоплазмы 
и хламидии.
Причиной острой вирусной ангины могут быть аденовирусы, 
риновирусы, вирусы гриппа и парагриппа, вирус Эпштейна-Барр, 
вирус Коксаки А и др. Например, коронавирус обнаруживают у 10- 
15% больных вирусными ангинами. У пожилых пациентов с со­
путствующими тяжелыми заболеваниями легких и сердечно­
сосудистой системы коронавирус вызывает тяжелый острый 
респираторный синдром приводяций к гибели 30% таких больных. 
Рецептором для коронавирусов является CD13.
Грибковая ангина встречается в основном у детей раннего воз­
раста и пожилых людей. В 94% вызывается грибами рода Candida 
albicans, в 4% — Leptotryx buccahs.






-  флегмонозная (интратонзиллярный абсцесс),
— язвенно-некротическая (гангренозная),
— смешанные формы.
К этому основному диагнозу после получения данных лабора­
торного исследования могут быть добавлены название микроба, вы­
звавшего ангину (стрептококковая, стафилококковая), или иные ха­
рактерные черты (травматическая, токсическая, моноритарная и 
ДР)-
Ангины подразделяют на вульгарные (или банальные) и ати­
пичные. Для вульгарных ангин характерно наличие четырех общих 
признаков:
1) выраженная симптоматика общей интоксикации организма;
2) патологические изменения в обеих небных миндалинах;
3) длительность вульгарных ангин не превышает 7 дней;
Клинические формы вульгарных ангин
Катаральная ангина. Начинается остро, в горле появляются 
ощущения жжения, сухости, першения, а затем небольшая боль при 
глотании. Беспокоят общее недомогание, разбитость, головная боль. 
Температура тела обычно субфебрильная, имеются небольшие из­
менения общего анализа крови. Фарингоскопически определяется 
разлитая гиперемия миндалин и краев небных дужек, миндалины
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несколько опчны, мгстами могут быть покрыты тонкой пленкой 
слизисто-rHoiHoro экссудата. Язык сухой, обложенный. Часто име­
ется неболыкэе увеличение регионарных лимфатических узлов. В 
редких i случаи катаральная ангина протекает более тяжело. В дет­
ском возрасте чаще всего клинические явления выражены в боль­
шей степени, (ем у взрослых.
Фолликулярная ангина. Характеризуется преимущественным по­
ражением паренхимы миндалин, их фолликулярного аппарата. На­
чинается внезапным ознобом с повышением температуры тела до 
40°С, сильно! болью в горле. Выражены явления интоксикации. 
Пациентов бешокоят резкая общая слабость, головная боль, боль в 
сердце, сустках и мышцах. Возможны явления диспепсии, олигу- 
рии. Небные миндалины гиперемированы, резко отечны. Сквозь 
эпителиальный покров просвечивают нагноившиеся фолликулы в 
виде беловато-желтоватых образований. Резко выражен регионар­
ный лимфаденит.
Лакунарная ангина. Начало и ее общие симптомы такие же, 
как и при фолтикулярной ангине. Чаще лакунарная ангина протека­
ет более тяжело, чем фолликулярная. Фарингоскопическая картина 
при лакунарной ангине характеризуется появлением на гипереми- 
рованной поверхности увеличенных миндалин вначале ограничен­
ных в устьях лакун, а затем все более широко покрывающих минда­
лину островков желтовато-белых налетов. Налет легко снимается 
без повреждения эпителиального слоя. В период отделения налетов, 
на 2—5-й день, чаще всего выраженность симптомов уменьшается, 
однако температура тела обычно остается субфебрильной до стиха­
ния воспалительной реакции в регионарных лимфатических узлах. 
Продолжительность заболевания до 7 дней, но при осложнениях 
может затягиваться на более длительный срок.
Помимо небкых миндалин в острое воспаление могут вовле­
каться и другие скопления лимфаденоидной ткани, в частности рас­
положенные в носоглотке (ретроназальная ангина — аденоидит, ту- 
барная ангина), на корне языка (язычная ангина или ангина IV мин­
далины). Иногда воспаление бывает разлитым, распространяясь по 
всему лимфаденоидному глоточному кольцу. Для острого воспале­
ния глоточной миндалины (аденоидит) характерны боль в горле, 
иррадиирующая в глубокие отделы носа, затрудненное носовое ды­
хание.
Поражение язычной миндалины сопровождается болью при 
глотании и высовывании языка. Воспаление, распространяясь на со­
единительную и межмышечную ткани, может вести к интерстици­
альному гнойному воспалению языка.
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Осложнения ангин: паратонзиллит и паратонзиллярный абс­
цесс, отит и др. Они возникают у людей с более' выраженным им­
мунодефицитом. Паратонзиллит и паратонзиллярный абсцесс име­
ют сходную симптоматику, которая включает высокую лихорыку, 
преобладание односторонних болей в ротоглотке, резко усиливаю­
щихся при глотании; повышенную саливацию, затруднение и бо­
лезненность открывания рта, односторонние отеки, гиперемию мяг­
кого неба, отек небной дужки на стороне поражения, а также сме­
щение к центру пораженной миндалины и асимметрию язычка.
Могут возникать метатонзиллярные заболевания: ревиатязм, 
инфекционно-аллергический миокардит и полиартрит, холецисто- 
холангит, гломерулонефрит.
Миокардит при первичной ангине развивается после/5-7 дня за­
болевания, а при повторной -  с первых дней болезни. Чаце всего 
единственными признаками миокардита являются стойкие измене­
ния электрокардиограммы, свидетельствующие об очаговом пора­
жении мышцы сердца, и умеренное повышение лактатдеГщрогена- 
зы.
Развитие гломерулонефрита также соответствует времени 
формирования аутоиммунных лимфоцитов и синтезу штител 
(против тканей почек) и обычно происходит на-'^ 8—10-о сутки 
заболевания. Гломерулонефрит протекает без экстраренальных 
симптомов. Единственным его проявлением является стойкий 
мочевой синдром в виде умеренной протеинурии (0,033-0,099 г/л), 
лейкоцитурии (10—50 клеток в поле зрения в препарате кз осадка 
мочи), эритроцитурии (3—20 клеток в поле зрения) и цилиндрурии.
Диагностика S •
Исследуют мазки экссудата, в которых выявляются нейтрофилы 
и бактерии. При посевах выделяют стрептококки, другие бактерии, 
иногда грибы. Часто находят снижение в крови уровня CD3 -,CD4 - 
лимфоцитов, дисиммуноглобулинемию, дефицит slgA в слюне, уг­
нетение фагоцитоза и другие нарушения указывающие на общий 
вариабельный иммунодефицит.
Лечение
Назначают антиинфекционный препарат: антибактериальные,
противовирусные, противогрибковые С учетом чувствительности 
(З-гемолитического стрептококка применяют оральные формы пе- 
нициллинов (амоксициллин (1,5 г в 3 приема курс 10 дней взрос­
лым; в возрастных дозах детям феноксилитил -  пенициллин анало­
гично), амоксиклав и др ), цефодроксил (по 1 г в 2 приема); при не­
эффективности — макролиды (эритромицин по 1,5 г в 3 приема, 
азитромицин 0,5 г -  1-й день, затем 0,25 г в 1 прием 5 дней; кларит- 
ромицин — 0,5 г в 2 приема 10 дней). При непереносимости макро­
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лидов -  менкозамины: минкомицин 1,5 г в 3 приема, клиндамицин -  
0,6 г в 4 приема до еды и др., курс 10 дней. При бактериальных ан­
гинах целесообразно применение соответствующих бактериофагов. 
Обязательным является постельный режим в первые дни заболева­
ния, а затем — домашний без физических нагрузок. Рекомендуют не 
раздражающую, мягкую, питательную пищу, преимущественно рас­
тительно-молочную, витамины, обильное питье. При метатонзил- 
лярных осложнениях: ревматизме, миокардите, гломерулонефрите и 
др., назначают ГКС.
При язвенно-некротической ангине Симановского-Венсана 
(симбиоз B.fusiformis и спирохеты полости рта Spirochaeta buccalis) 
в изъязвленную слизистую оболочку глотки смазывают 10% рас­
твором новарсенола в глицерине, 2% раствором метиленового сине­
го, 1% раствором борной кислоты, 10% раствором сульфата меди. 
Горло ополаскивают 0,1% раствором этакридина лактата, 0,1% рас­
твором перманганата калия.
Лечение микотической ангины включает пероральное примене­
ние противогрибковых антибиотиков в течение 10-14 дней (лево- 
рин, нистатин, деквалиния хлорид, микогептин, амфотерицин В, ке- 
токоназол, флуконазол), аскорбиновой кислоты, антигистаминных 
препаратов и витаминов группы В. Местно назначают полоскания и 
ингаляции. Для ингаляций используют амфотерицин В, натриевую 
соль леворина, флуконазол, для полосканий — водный раствор 3% 
борной кислоты, грамицидина 1:10 000, калия перманганата 1:10 
000, 1% хинозола.
Профилактика
Ежедневная зарядка 5-10 минут. Закаливание. Эффективным сред­
ством профилактики ангин являются иммуномодуляторы-вакцины: 
ИРС-19, рибомунил.
Хронический тонзиллит (XT) встречается у 3% детей 2-3 лет, 
у 5% - дошкольников, у 12-15% детей старшего возраста и у 4-10% 
взрослых. У детей отмечается идиопатическая гиперплазия минда­
лин, чем-то напоминающая тимомегалию, XT и хронический аде- 
ноидит; у взрослых — XT.
Классификация хронического тонзиллита (по Б.С. Преображен­
скому и И.Б. Солдатову):
Неспецифический:
-  компенсированный, простая форма (частые ангины)
-  декомпенсированный, токсико-аллергическая форма - I. характе­
ризуется ангинами, местными признаками воспаления и общими 
токсико-аллергическими реакциями: субфебрильная температу­
ра, интоксикация, боли в области сердца, без изменений ЭКГ, и в
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суставах; токсико-аллергическая форма -  II: отличается более 
выраженными изменениями, нарушениями функций почек, сер­
дечно-сосудистой системы, осложнениями (паратонзиллярный 
абсцесс, парафарингит, тонзиллярный сепсис, ревматизм, артри­
ты, пороки сердца и др.).
Специфический: туберкулезный, склеромный, сифилитический.
У детей патология лимфоглоточного кольца (ЛГК) включает 
как XT, так и аденоидит, который нередко сочетается с генерализо­
ванными лимфоаденитами. Причем до 10 лет преобладает гипер­
плазия миндалин, в подростковом возрасте увеличивается частота 
перитонзиллярных абсцессов, а позже -  преобладает XT, когда по­
являются инфекционные и аутоаллергические осложнения. Нередки 
сочетания с ринитами, отитами и бронхитами, что обозначают как 
«аденориносинусобронхопневмопатический» синдром. Он редко со­
четается с обычными синдромами первичной иммунной недоста­
точности, но находят варианты вторичных ИД. Однако их основой 
служит врожденный невыясненный дисбаланс иммунорегуляции 
ткани лимфо-глоточного кольца. Частота аллергических заболева­
ний у таких больных обычная, хотя уровень IgE нередко повышен. 
С XT связывают развитие IgA нефропатии (поражение почек имму­
нокомплексного генеза) и тонзиллоэктомия улучшает ее течение у 
половины больных.
Изменения иммунного статуса зависят от этих конкретных 
иммунологических вариантов тонзиллитов. Находят: снижение
уровней CD3+, CD4+, повышение — CDS'-лимфоцитов, ЦИК, ди- 
симмуноглобулинемии со снижением или увеличением slgA, дефи­
цит лизоцима, дисбаланс цитокинов с увеличением ИЛ-1 и ФНОа, 
активацию нейтрофилов и макрофагов нередко с дефицитом функ­
ции киллинга бактерий. Все эти изменения характерны для ОВИДБ 
(см. выше) и указывают на гетерогенность механизмов развития 
ТИДБ и разнообразие ее клинических вариантов. Однако главной 
чертой остается недостаточность иммунорегуляции в лимфсэпите- 
лиальном компраменте миндалин. В этом есть некоторое сходство 
развития острых тонзиллитов и острого аппендицита — инфекцион­
но-аллергического воспаления червеобразного отростка.
Лимфоциты крови и миндалин сенсибилизированы ко многим 
бактериальным антигенам. Предполагается, что аллергия и наруше­
ние иммунорегуляции составляют основное звено патогенеза XT.
Тонзиллоэктомия не только не излечивает больных, но может 
вызывать осложнения в виде хронических трахеобронхитов, рино- 
синуситов, бронхиальной астмы. У больных определяется компен­
саторное разрастание лимфоидной ткани в виде узелков на задней
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стенке глотки и дужках миндалин, что позволяет предполагать на­
личие каких то факторов, стимулирующих ее пролиферацию и, по- 
видимому, поддерживающих воспаление. Поэтому у оперирован­
ных больных наблюдается своеобразный посттонзилпоэктомиче- 
ский синдром как проявление дисбаланса в иммунной системе.
Традиционное лечение тонзиллитов в ЛОР-практике имеет ряд 
существенных недостатков и прежде всего «поверхностный под­
ход» — учет состояния лишь эпителиальных, а не лимфоидных 
структур, хотя речь идет об лимфоэпителиальном органе, воспале­
ние которого всегда -  следствие иммунодефицита, требующего им­
мунокорригирующей терапии, принципы которой являются общими 
с другими ИДБ. Однако доступность миндалин позволяет широко 
использовать местную иммунотерапию.
В качестве антибактериальных средств применяют промыва­
ние и орошение лакун антисептиками (0,02-0,05% фурацилин, 0,1% 
риванол, калий перманганат, 3% иодинол, 1-2% раствор метилено­
вого синего, 0,1% раствор этония, 2%-грамицидин и др.).
Антибиотики назначают по показаниям, при обострении про­
цесса, лихорадке, наличии гнойных пробок и налета: амоксиклав 
(40 мг/кг/сутки на 3 приема), цефалексин, цефадроксил (дурацеф) 
по 1 r/сутки, цефуроксим (кетоцеф) -  парентерально по 1,5 г 2-3 
раза в сутки (в стационаре) и далее таблетки до 10 дней. В стацио­
нарах — цефотаксим (клафоран) по 2-6 г/сутки, имипенем (тиенам), 
меропенем применяют при осложнениях. Азитромицин (сумамед) 
по 500 мг 1 раз в день 3-5 дней наиболее эффективен, т.к. при анги­
нах его действие сохраняется до 7 дней. Местно — ингаляции биопа- 
рокса (фузафунгин), который подавляет грамположительные, гра- 
мотрицательные бактерии и кандиды. Он ингибирует воспаление, 
экспрессию молекул ICAM-1 на клетках, синтез провоспалительных 
цитокинов (ФНОа, ИЛ-ip, ИЛ-6) и может использоваться при рино- 
синуситах через каждые 4 часа.
Противоаллергические препараты необходимы при аллергиче­
ских вариантах ангин: тавегил, телфаст, кларитин.
Иммуномодуляторы применяют при рецидивирующих фор­
мах. Ранее рекомендовано промывание лакун миндалин 0,05% рас­
твором левамизола (К.С, Шабашов, 1983) ежедневно, курс 8-10 
процедур. Промывание лакун небных миндалин при хроническом 
тонзиллите 10% настоем чистотела 7 раз через день и ежедневный 
прием его 2% настоя по У* стакана 30 дней было более эффективно, 
чем 7-кратное промывание лакун через день раствором тимогена и 
его в/м введение (Плужников М.С. и др., 2002). В лакуны полезно 
вводить интерфероновую мазь (по 1-2 г (50-100 ЕД)), полезны ре­
комбинантные интерфероны и интерфероногены.
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Можно использовать промывание лакун миндалин Т- 
активином (и вводить его в ткань миндалин). Вакцины (IRS-19, ри- 
бомунил), а также иммуностимуляторы (ликопвд, полиоксидоний, 
рузам) используют как противорецидивные средства.
Физиотерапия: курсы ультразвука, КВЧ, УВЧ, лазерное облу­
чение применяются как противорецидивная иммунореабилитация.
Для электрофореза и фонофореза используют гидрокортизо- 
новую мазь 0,5% раствор лизоцима, антибиотики, иммуномодуля­
торы.
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1.4 Диагностика иммунодефицитных болезней 
Клиническое обследование
Для выявления иммунодефицитных болезней используется 
комплекс клинико-лабораторных методов. Он включает анамнез, 
клиническое обследование по органам и системам, и специальное 
иммунологическое обследование — оценк}' иммунного статуса (ИС) 
(Петров Р.В. и др., 1982, Новиков Д.К., Новикова В.И., 1996).
Важное значение имеют отягощенный семейный анамнез - на­
личие ИДБ у кровных родственников и указания в личном анамне­
зе на хронические рецидивирующие заболевания инфекционной 
или инфекционно-аллергической природы, индуцируемые условно- 
патогенной флорой. Ес ли у родственников имеются первичные тя­
желые ИД и случаи смертельных исходов, то показана пренаталь­
ная диагностика. Частота первичных имму но дефицитов в популя­
ции составляет менее 1% (0,2-0,9%). Наиболее распространен се­
лективный дефицит IgA - 0,03-0,9% (Петров Р.В., Орадовская И.Д., 




(не менее 6-8 раз в течение одно­
го года)
Необходимость внутривенного 
введения антибиотиков для ку­
пирования инфекции
Несколько подтвержденных ри- 
носинуситов
(не менее 4-6 раз в течение одно­
го года)
Не менее двух глубоких инфек­
ций, таких как менингит, остео­
миелит, целлюлит, сепсис
Более двух подтвержденных 
пневмоний
Отставание грудного ребенка в 
росте и массе
Повторные глубокие абсцессы 
кожи или внутренних органов
Персистирующая молочница или 
грибковое поражение кожи в 
возрасте старше 1 года
Потребность в длительной тера­
пии анибиотиками для купирова­
ния инфекции (до 2 мес и более)
В семье: наличие первичных им­
мунодефицитов, факты ранних 
смертей от тяжелых инфекций 
или наличие одного из вышепе­
речисленных симптомов
Тяжелые первичные ИД манифестируются уже у новорожден­
ных и детей до 1-го года жизни. Однако многие ИД клинически 
проявляются только после снижения уровня IgG антител, получен-
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ных от матери (после 2-4 месяца). Анализируя анамнез, можно за­
подозрить наличие ИД (табл. 5). Для первичных ИД у детей харак­
терны стигмы, т.е. сопутствующие им признаки: врожденные поро­
ки развития (лицо, сердце, аорта) -  синдром Ди-Джоржи; артрит, 
дерматомиозит -  Х-сцепленная агаммаглобулинемия; атаксия- 
телеангиоэтаксия — синдром Луи-Барра; экзема, тромбоцитопения — 
синдром Вискотта-Олдрича; альбинизм, гранулы в лейкоцитах при 
гранулематозной болезни.
Аллергические заболевания бывают ассоциированы с селек­
тивным дефицитом IgA, синдромом Вискотта-Олдрича, гипер-IgE- 
синдромом, дефицитом субклассов IgG. Признаки аутоаллергиче­
ских заболеваний встречаются при дефицитах комплемента (СКВ), 
синдроме Вискотта-Олдрича, агаммаглобулинемии, ОВИД, недос­
таточности IgA (анемия, язвенный колит, увеит).
Клинико-лабораторное обследование больных проводится по 
общим принципам (осмотр, функциональные, инструментальные, 
лабораторные и другие методы). Особое внимание обращается на 
состояние лимфоидных органов и тканей (лимфатические узлы, 
миндалины, селезенка и др.). Их атрофия или гиперплазия могут 
указывать на иммунодефицит.
Важным признаком является наличие и клинические особен­
ности течения инфекционного синдрома -  рецидивов и обострений 
инфекций любой локализации, вызываемых условно-патогенными 
микроорганизмами — вирусами, бактериями, грибами, паразитами.
Клиническими «масками» первичных и вторичных ИДБ 
являются:
1. Хронические или рецидивирующие заболевания верхних ды­
хательных путей и легких (риносинуситы, ларинготрахеиты, 
бронхиты, пневмонии и др.) неспецифической, вирусной и 
бактериальной этиологии, резистентные к традиционной те­
рапии; пневмоцистные пневмонии.
2. Хронические очаги инфекции различной локализации (пио­
дермии, отиты, конъюнктивиты, абсцессы, фурункулез, пие­
лонефриты, септические гранулемы и др.).
3. Рецидивирующие формы гнойно-воспалительных и гнойно­
септических заболеваний без или в сочетании с паразитарны­
ми инвазиями.
4. Хронические гастроэнтеропатиии и диареи неясного генеза.
5. Длительный субфебрилитет и лихорадка неясного генеза; син­
дром мальабсорбции некорригируемый диетой.
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6. Рецидивирующие грибковые поражения слизистых оболочек 
рта, кишечника, бронхов, легких и др., кожно-слизистый кан- 
дидоз;
7. Лимфоаденопатии, лимфоадениты, хронические тонзиллиты.
8. Тимомегалия; гиперплазия или гипоплазия вилочковой желе­
зы у детей.
9. Атопический дерматит с пиодермией, рецидивируующис кра­
пивницы и отеки Квинке, респираторные и другие аллергиче­
ские заболевания, осложненные инфекцией.
10. Гепатомегалии и спленомггалии неясного генеза.
11. Неадекватные реакции № традиционные методы лечения и 
профилактику рецидивов заболевания и вакцины (БЦЖ и др.).
12. Аутоаллергические заболевания, осложненные инфекцией.
Развитию ВИБ нередко предшествуют: ВИЧ-инфекция; реци­
дивирующие распространенные герпетическая, цитомегаловирус- 
ная, Эппггейна-Барра, коревая, краснущная, другие вирусные ин­
фекции и вирусные гепатиты.
Рекомендуемое обследование больных: клинические анализы 
крови (4 раза в год); мочи (2 раза), кала (1 раз), белок и белковые 
фракции (1 раз); группа крови и резус фактор (1 раз); микробиоло­
гическое (бактериологическое, микологическое, паразитологиче­
ское) исследование содержимого очагов инфекции с определением 
чувствительности к антибиотикам (1); СРБ; маркеры гепатитов В и 
С, Эпштейн-Барр, цитомегаловируса, вируса герпеса, ВИЧ; RW; 
маркеры других инфекций (по показаниям ПЦР); тесты ОИС 1-го и 
по показаниям -  II уровня.
Клинико-лабораторные признаки ИДБ: 1) снижение числа 
лейкоцитов всех типов (лимфоцитов, гранулоцитов, моноцитов), 
иногда лейкоцитоз некоторых из них (эозинофилия, моноцитоз и 
др.); 2) снижение общего уровня комплемента (С50), гипогаммаг- 
лобулинемия при электрофорезе сыворотки крови (менее 10%); 3) 
уменьшение или отсутствие тени тимуса при рентгенографии у де­
тей; 4) наличие условно-патогенных характерных микроорганиз­
мов в мокроте, на слизистых оболочках, экссудатах, крови в диаг­
ностических титрах.
На основании клинико-лабораторных данных формируют по­
казания к применению иммунологических методов оценки иммун­
ного статуса (ОИС) (Новиков Д.К., Новикова В.И., 1996 г.).
При обследовании больных с проявлениями инфекции всегда 
необходимо микробиологическое изучение состава флоры экссуда­
тов, отделяемого, очагов поражения, посевы крови на стерильность 
и характеристика гемокультуры.
При бактериальных и туберкулезных инфекциях легких у
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ВИЧ-инфицированных и других ИД исследуют мазки мокроты по­
сле окраски по Циль-Нильсону и делают посевы. Гемокультуры 
делают при гнойно-септических процессах, выделение возбудителя 
позволяет оценить чувствительность, назначить соответствующий 
антибактериальный препарат. Гнойные процессы связаны с нали­
чием стафилококка, стрептококков, синегнойной и кишечной па­
лочки, клебсиеллы, протея, моракселлы, гемофильной палочки и 
др., которые находят в мазках зева, в слизи, мокроте, моче, кале, в 
экссудатах гнойников и т.д. Причем, при дефицитах иммуноглобу­
линов и В-лимфоцитов обычно не находят антител.
Вирусологическое исследование материала делают на кури­
ных эмбрионах, в культуре клеток методами ПЦР и ИФА. При ИД 
часто встречаются герпес-вирусы, цитомегаловирусы, вирусы ге­
патитов, Эпштейн-Барр, аденовирусы, ретровирусы. ' s
Обнаружение определенных микроорганизмов может указы­
вать на конкретные дефекты системы иммунитета.
При ИД повышена восприимчивость к инфекциям, индуци­
руемым сапрофитными формами микробов и простейшими, кото­
рые, как правило, выявляются в очагах поражения и/или крови и 
секретах. Для дефектов Т-клеточного иммунитета характерны ви­
русные инфекции, а дефицит иммуноглобулинов чаще сопровож­
дается бактериальными поражениями и их ассоциациями с вируса­
ми. Нарушение фагоцитоза осложняется стафилококковыми, гриб­
ковыми и другими инфекциями, тогда как для дефицита некоторых 
компонентов комплемента характерна нейссериальная инфекция, а 
его Сб-компонента - менингококковая. Поэтому вид выявленного 
инфекционного агента может указывать на дефектное звено имму­
нитета.
Лабораторная диагностика ИД основывается на определенной 
последовательности, алгоритме действий, используемых при оценке 
иммунного статуса. Выявление ИД проводят в двух ситуациях: 1) 
при скрининге контингентов населения определенных регионов и 
рабочих коллективов на предмет наличия ИД; 2) при обследовании 
больных с целью уточнения предварительного диагноза. Для неко­
торых генетических обусловленных иммунодефицитов возможна 
пренатальная диагностика на основании ультразвукового обследо­
вания, хромосомного и биохимического анализов.
Эпидемиологические скрининговые обследования различных 
групп населения и больных на наличие иммунодефицитов следует 
проводить по следующей примерной схеме.
1. Анамнез и осмотр. Заполнение анкет. Их анализ, формиро­
вание групп риска с предварительным диагнозом по основным син­
дромам.
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2. Клинико-лабораторное обследование (объем по показа­
ниям). Предварительный диагноз иммунопатологии (вариант им­
мунного статуса). Рекомендации по набору тестов для оценки им­
мунного статуса.
3. Оценка иммунного статуса:
3.1. Общий анализ крови; определение соотношении нейтро- 
филы/лимфоциты/моноциты. СОЭ, СРВ, белковые фракции сыво­
ротки крови (у-глобулины).
3.2. Определение количества Т-лимфоцитов (процент и абсо­
лютное число) методами с мАТ антителами к CD2, CD3, CD4, CD8, 
CD25. Отношения Тх/Тс.
3.3. Определение В-лимфоцитов CD19 CD21, CD22, CD72 или
Ig+B.
3.4. Определение иммуноглобулинов классов G, М, А, Е в сы­
воротке крови и clgA слюне. Соотношения их количества (G/М/А).
3.5. Поглотительная активность нейтрофилов крови, частиц 
латекса и/или стафилококков, кандид (ФЧ, ФИ); оценка киллинга 
кандид, бактерий.
3.6. НСТ-тест.
3.7. Определение ЦИК (ПЭГ-осаждение). Другие тесты по по­
казаниям.
3.8. Антитела против стрептококка, дифтерийного токсина, 
гемофильной палочки, столбнячного токсоида, стафилококка, его 
токсина и вирусов (кори, гриппа).
3.9. Определение гемолитической активности комплемента 
(С50) и/или его компонентов.
3.10. Внутрикожные пробы (после забора крови!) с распро­
страненными антигенами (туберкулин, стрептокиназа- 
стрептодерназа, антигены бактерий и грибов).
3.11. По показаниям—определение ферментов, отсутствую­
щих при первичных ИД (АДА, пуриннуклеозидфосфорилазы, аль- 
фафетопротеин при атаксии; гранулы лейкоцитов при гранулема­
тозной болезни).
3.12. Оценка интерферонового статуса: концентрация интер­
ферона в сыворотке крови; уровень интерферона-а и у в культуре 
лимфоцитов крови после стимуляции вирусом болезни Ньюкастла и 
стафилококковым энтеротоксином соответственно.
3.13. HLA-типирование (при необходимости)
3.14. Выявление цитокинов (по показаниям), в крови методом 
ИФА и в клетках СИ методами проточной цитометрии.
3.15. Определение общей у-цепи рецепторов цитокинов при 
ТКИД методом проточной цитометрии.
Перечень первичных ИДБ, выявляемых этими тестами:
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Х-сцепленная агаммаглобулинемия







Дефициты фагоцитоза: поглощения, киллинга, хроническая 
гранулематозная болезнь.
Показатели иммунного статуса
Для того, чтобы грамотно и квалифицированно вести больно­
го с патологией ЛОР-органов в настоящее время, врач-клиницист 
должен в достаточной степени знать содержание некоторых имму­
нологических параметров организма в норме и в патологии, опреде­
ляемых современными методами, их значение в клинической прак­
тике и информативность для прогноза течения заболевания.
Все современные показатели иммунного статуса можно разде­
лить на 2 группы:
1 .Общие неспецифические показатели, характеризующие со­
стояние различных звеньев системы иммунитета: лимфоцитов, гра- 
нулоцитов, макрофагов, комплемента.
2.Специфические показатели, позволяющие выявить антитела, 
иммунные Т-лимфоциты, тип иммунного ответа на антиген в орга­
низме человека.
Все эти методы используют для оценки иммунного статуса че­
ловека, т.е. для характеристики состояния иммунной системы.
Неспецифические показатели иммунного статуса
Характеристика лимфоидной системы
1) Общее количество лимфоцитов при подсчете формулы кро­
ви. При рождении их содержание 20-28%. На 5-6 день жизни -  40- 
45%. В возрасте 2-3 мес. их относительное содержание достигает
55-65% и сохраняется на этом уровне до 5-6 лет, после чего проис­
ходит их снижение и в возрасте 6-15 лет и у взрослых, относитель­
ное количество лимфоцитов составляет 22-30% от других лейкоци­
тов (около 1500-2500 клеток в 1 мм1 *3). Увеличение количества лим­
фоцитов (лимфоцитоз) характерно для ряда инфекционных заболе-
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ваний, а также рецидивирующих и хронических заболеваний ЛОР- 
органов и бронхолегочной системы.
2) Общие Т-лимфоциты (СБ2+,СОЗ+-клетки), в настоящее вре­
мя, определяются с помощью моноклональных антител к CD- 
антигенам (CD2, CD3) в реакции иммунной флуоресценции с уче­
том результатов на проточном цитофотометре или в реакции розет- 
кообразования со стабильными иммунодиагностиками. У новорож­
денных их содержание 40-48%. В раннем детском возрасте -  50- 
60%. У взрослых их уровень составляет 55-70% (1000-1500 клеток в 
1 мм3). При ЛОР-заболеваниях инфекционной этиологии характерно 
снижение CD3+- Т-лимфоцитов до 40-50%, которое может сохра­
нятся в периоде реконвалесценции и не требует иммунокорриги­
рующей терапии. Если же CD3+- Т-лимфоцитов в крови ниже 40% 
или после болезни их содержание в течении 1 месяца не приходит в 
норму - это расценивается как Т-клеточный иммунодефицит и не­
обходимо проведение иммунокоррекции или иммунотерапии под 
контролем иммунограммы.
3) Уровень Т-хелперов и Т-цитотоксических определяется с по­
мощью моноклональных антител к CD4 (Тх) и CD8 (Тц) антигенам. 
В норме СБ4+ -Т-хелперов 36-45%, CD8+-T-цитотоксических (су- 
прессоров)-19-25%,соотношение Тх/Тц (иммунорегуляторный ин­
декс, ИРИ) = 1,5 - 1.8. При рецидивирующих инфекционных забо­
леваниях ЛОР-органов и бронхов этот индекс снижается до 1,2-1,5, 
за счет содержания CD4+-T-xe.inepoB (26-32%). При аутоиммунных 
и аллергических заболеваниях индекс больше 2.0.
4) Для выявления активированных лимфоцитов определяют ре­
цептор для ИЛ-2 (CD25), HLA-DR антигены и CD71 (рецептор для 
трансферрина). В норме содержание CD25+- лимфоцитов 6-12%. 
При вирусных и бактериальных инфекциях их уровень может дос­
тигать 20-30% в остром периоде заболевания, преимущественно за 
счет Т-лимфоцитов. Длительное сохранение высокого уровня 
CD25+- лимфоцитов в ремиссию, после исчезновения клинических 
симптомов, указывающее на гиперактивацию, характерно для реци­
дивирующих и хронических заболеваний. HLA-DR антиген в норме 
экспрессируют В-лимфоциты и моноциты (12-18%). При активации 
он появляется на Т-лимфоцитах (3-6%).
5) Уровень лимфоцитов, несущих рецепторы к липополисаха- 
риду (ЛПС), - является интегральным показателем, состояния функ­
ции защиты иммунной системы от инфекции бактериальной этиоло­
гии. Имеется связь содержания ЛПС+-лимфоцитов с длительностью 
клинических симптомов заболевания. В норме их относительное 
количество в крови составляет 40-56%. В остром периоде заболева­
ния характерно снижение до 30-40%, которое в периоде реконва-
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лесценции возвращается в норму. При рецидивирующих заболева­
ниях снижение может достигать 22-30% и длительно сохраняется в 
периоде ремиссии. Определение уровня ЛПС+-лимфоцитов имеет 
прогностическое значение.
6) Функциональные показатели Т-лимфоцитов: пролифератив­
ная активность (РБТЛ с определением ИЛ-2, РПМЛ). Способность к 
бласттрансформации, после стимуляции антигеном или митогеном 
(ФГА) отражает функциональную активность иммунокомпетентных 
клеток. Лучшим показателем активации Т-клеток в тестах in vitro 
является определение ИЛ-2, который выделяется активированными 
Т-лимфоцитами и в норме поддерживает пролонгированную про­
лиферацию. РПМЛ можно использовать для дифференциальной ди­
агностики с хроническими заболеваниями, при которых появляются 
медиаторы ГЧЗТ подавляющие миграцию лейкоцитов.
7) Общее количество В-лимфоцитов можно определить с по­
мощью моноклональных антител к антигенам CD 19 - CD22, CD72. 
Используют также антитела к иммуноглобулинам, которые нахо­
дятся на поверхности В-лимфоцитов. В-лимфоциты составляют 20- 
30% всех лимфоцитов (600-800 клеток в 1 куб. мм крови). Содержа­
ние С022+-субпопуляции В-клеток составляет 14-20% у здоровых. 
Есть данные, что при острых респираторных заболеваниях их уро­
вень в фазе реконвалесценции увеличивается до 26-28%.
Таблица 6
Уровень иммуноглобулинов в сыворотке 
крови и в слюне в норме





1-2 нед. 8 -12 0,1 -0,35 0,1- 0,5 1,5-4,1 0 - 2 0
Ранний
возраст
5 - 12 0,5 -1,2
О1"Н1сГ 2,5 - 9,0 5 - 2 0
6-14 лет 7 -1 2 ,5 0.8 - 1.3 1 .2-2 ,6 13,0-20 20 - 100
Взрослые 8 - 13 0,9 -  1,3 1,3 -3,1 18-22 20- 100
8) Функциональные продукты В-лимфоцитов - иммуноглобу­
лины G, М, А, классов и их субклассов в сыворотке крови и различ­
ных биологических жидкостях определяют с помощью реакции 
преципитации по Манчини, а также иммуноферментным, нефело- 
метрическим и турбидиметрическим методами. При иммунодефи­
цитах уровень иммуноглобулинов снижается, а при стимуляции
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системы иммунитета и воспалении - повышается. Содержание им­
муноглобулинов в норме см. табл.6.
При рецидивирующих и обструктивных заболеваниях ЛОР- 
органов имеет важное значение определение субклассов IgG. Их 
физиологическое соотношение: IgG! -  60-66%, IgG2 -  20-30%, IgG3 
-  5-8%, IgG4 -  4-5% от общего иммуноглобулина G, см. табл.7. Ши­
рокий ряд респираторной патологии, включающей рецидивирую­
щие бронхиты, пневмонии, бронхоэктазы, синуситы и др., ассоции­
руется с наличием дефицита IgG,. Дефицит IgG3, который может 
протекать совместно с дефицитом IgGb связывают с рецидивирую­
щими обструктивными заболеваниями легких. Рецидивирующие 
респираторные инфекции бактериальной этиологии (гемофильная 
палочка, пневмококк) имеют связь с дефицитом IgG2 в ассоциации с 
дефицитом IgA.
Таблица 7
Содержание в сыворотке крови субклассов 
IgG (г/л) в норме
Возраст IgG, IgG2 IgG3 IgG4
Ранний воз­
раст
3 -7 ,2 0,9 -  3,8 0,25 - 1,0 0 ,05-0 ,3
6-14 лет 3,6 - 8,9 1,2 - 4,4 0,3 - 1,2 0,1 -0 ,8
Взрослые 5 -9 1,8 -4,5 0,5 -  1,5 0,2 -0,8
Показатели фагоцитоза
1) Оценивается поглотительная и переваривающая активность 
фагоцитов с определением фагоцитарного индекса и фагоцитарного 
числа.
Фагоцитарный индекс(ФИ) - это количество фагоцитов, участ­
вующих в фагоцитозе (норма - 60-80%).
Фагоцитарное число(ФЧ) - это среднее количество частиц или 
микроорганизмов в одном фагоците (норма 3-8).
Оценка показателей через разные промежутки времени позво­
ляет оценить динамику фагоцитоза. В норме через 90 мин фагоци­
тарный индекс должен быть ниже, чем через 45 мин и 60 мин, в свя­
зи с перевариванием микробов. При нарушении переваривания он 
не меняется.
Переваривание бактерий можно оценивать путем посева лиза­
тов лейкоцитов на питательные среды и подсчета выросших коло-
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ний. Метод предполагает использование в качестве объекта фагоци­
тоза живых микроорганизмов. Переваривающую активность фаго­
цитов оценивают по числу выросших колоний.
Переваривание кандид (киллинг): оценивают киллинг в % уби­
тых клеток через 30 и 60 мин минут инкубации. Подсчитывают при 
световой микроскопии процент убитых фагоцитами, окрашенных 
синькой, дрожжевых клеток. В норме киллинг состовляет 23-30%.
Исследование этих показателей в динамике позволяет оченить 
скорость лизиса поглощенных клеток. Повышение ФИ и ФЧ при 
сохраненном киллинге указывает на снижение скорости лизиса 
дрожжевых клеток. Уменьшение ФИ и ФЧ при сохраненном кил­
линге указывает на интенсивный лизис дрожжевых клеток.
2) Метаболическую активность фагоцитов определяют после 
окраски их 0,25% раствором нитросинего тетразолия. В норме ок­
рашивается 12-21% нейтрофилов, при инфекциях их число увели­
чивается до 40% и более.
Функция фагоцитоза является важным показателем состояния 
системы мононуклеарных фагоцитов, так как это - главный неспе­
цифический механизм антибактериальной защиты. Снижение пока­
зателей фагоцитоза наблюдается при соответствующих иммуноде­
фицитах, повышение - при благоприятном течении инфекции.
3) Система мононуклеарных фагоцитов осуществляет и другие 
функции, важные для различных этапов иммунного ответа, в том 
числе распознавание и представление антигена. Состояние этих 
функций оценивается по экспрессии антигенов дифференцировки, 
активации и адгезии (CD 14, CDI 1, CD 16, CD 18, HLA-DR и др.), ре­
цепторов к СЗ-комплементу, и иммуноглобулинам, спонтанной и 
направленной миграции, способности секретировать цитокины (ИЛ- 
1, ФНО и др.).
Характеристика системы комплемента
1) Гемолитическая активность комплемента определяется в ре­
акции гемолиза с использованием гемолитической системы. Опре­
деление комплемента основано на способности продуктов его акти­
вации вызывать лизис эритроцитов, покрытых антителами. По сте­
пени гемолиза судят о гемолитической активности комплемента. В 
качестве единицы измерения комплемента используется 50% еди­
ница (СН50) - количество комплемента, вызывающее 50%-ный ли­
зис 0,5 мл стандартной суспензии сенсибилизированных эритроци­
тов при температуре 37°С в течение 60 мин.
2) Выявляют продукты активации С4а, СЗа, С5а и др.
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3) Оценивают количество компонентов комплемента (норма в 
сыворотке крови в мг/л: Clq-190, Cls-120, С2-30, С4-430, C3-1300, 
С5-75,С6-60, С7-55, С8-60, С9-160, пропердин-25, фактор В-240, C l- 
ингибитор-180).
4) С помощью антител выявляют отложения комплемента с 
иммунными комплексами в биоптатах тканей.
5) Определяют комплементсвязывающие рецепторы на лейко­
цитах.
Снижение уровня СН50 может наблюдаться как вторичное со­
стояние при инфекционных заболеваниях ЛОР-органов и бронхов. 
Рецидивирующую инфекцию дыхательных путей пневмококковой 
этиологии связывают с дефицитом СЗ компонента комплемента.
Специфические показатели иммунного 
статуса и методы их определения
Для оценки специфических показателей используют 3 группы 
методов:
1) Методы определения антител различных классов (G, М, А, Е, 
D) к определенным антигенам. Эти методы используются при оцен­
ке типа динамики иммунного ответа и позволяют выявить дефицит 
секреции антител какого-либо определенного класса или субклассов 
иммуноглобулинов. При рецидивирующих заболеваниях ЛОР- 
органов и органов дыхания наиболее часто определяются дефициты 
IgGb IgG3, IgA и slgA- антител к пневмококку, гемофильной палоч­
ке и ряду других микроорганизмов.
2) Методы выявления иммунных Т-лимфоцитов, несущих ре­
цепторы к определенному антигену, позволяют оценить сенсибили­
зацию организма.
3) Методы обнаружения антигенов, подтверждают этиологию 
заболевания.
Значение показателей иммунного статуса (иммунограмм)
Все показатели оцениваются комплексно в связи с анамнезом 
и клиническими данными больного. Формула крови при ИДБ обыч­
но изменена и в связи с инфекцией может быть лейкоцитоз, уско­
ренная СОЭ, нейтрофиллез (нейтропения), моноцитоз, эозинофи- 
лия. Количество лимфоцитов увеличено или понижено, причем 
много крупных (более 10 мкм в диаметре - активированных). Внут- 
рикожные тесты с распространенными антигенами отрицательны (у 
детей - малозначимо). При многих ИД процентное и абсолютное 
число Т-лимфоцитов понижено на 15% и более. Небольшое сниже-
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ние их уровня наблюдается при многих заболеваниях и нормальном 
иммунном ответе (например, на вакцины) и не указывает на ИД. 
Соотношение CD4/CD8 уменьшено, пролиферативная, цитотокси­
ческая активность Т-клеток угнетается. Цитокиновая активность 
может быть пониженной или повышенной. Уровни интерферонов 
чаще снижаются, но могут повышаться.
При морфологическом изучении биопсий лимфоузлов Т- 
клеточные ИД характеризуются запустеванием паракортикальных 
зон, а В-клеточные (иммуноглобулиновые) -  уменьшением числа 
фолликулов, отсутствием герментативных центров.
Отсутствие у-глобулиновой фракции при электрофорезе сыво­
ротки крови может указывать на агаммаглобулинемию, а ее умень­
шение — на дефицит IgG, т.к. он составляет основную маску имму­
ноглобулинов (до 85%). При затяжных инфекциях эта фракция, как 
и уровень IgG, обычно увеличивается (до 15-20 г/л). При «полных» 
В-клеточных дефицитах уровень IgG не превышает 2 г/л, a IgA и 
IgM (у взрослых) не выявляются. Отсутствие одного из иммуногло­
булинов при повторном исследовании указывает на его дефицит, 
тогда обычно увеличен уровень другого — ffyiclg. Артефакты «по­
вышенного» IgM могут наблюдаться при исследовании методом ра­
диальной иммунодиффузии. При наличии в сыворотке мономера 
IgM, который быстро диффундирует и образует широкое кольцо 
преципитации. Подобная ситуация и с другими Ig может быть при 
миеломах. Низкие уровни IgG и IgA при нормальном IgM могут 
быть обусловлены потерей белка через ЖКТ или почки, тогда сни­
жены уровни альбумина и трансферрина. При недостаточности IgA 
и clgA белки пищи проникают через ЖКТ и стимулируют синтез 
IgG-антител. Такие антитела могут преципитировать антисыворотку 
животных (коз, баранов) против IgA, создавая ложные кольца пре­
ципитации IgA. Выявление антител против изоантигенов эритроци­
тов, а также антигенов вакцин может решить вопрос о состоянии их 
синтеза. Поглотительная и переваривающая, хемотаксическая и ме­
таболическая (НСТ-тест) активности могут быть компенсаторно по­
вышенными при других ИД в связи с инфекцией. Как правило, вы­
являются иммунные комплексы.
Оценка общей гемолитической активности комплемента по 
СН50 позволяет выявить большинство нарушений в этой системе. 
Однако этот метод не выявляет недостаточность В, D и пропердина 
-  факторов альтернативного пути. При недостаточности С1-С8 уро­
вень СН50 близок к нулю, а С9 -  снижен в 2 раза. Снижение уровня 
СН50 при ВИД зависит от тяжести дефицита. При ангионевротиче­
ском отеке снижаются С4 и С2 понижается и уровень СН50. С4 и 
СЗ можно определять методом радиальной иммунодиффузии. Их од-
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новременное снижение указывает на активацию комплемента им­
мунными комплексами, а снижение только СЗ -  на активацию аль­
тернативного пути. Это важно для диагностики нефрита, вызванно­
го IgG-антителами против СЗ (NeF-нефрический фактор).
Клинические признаки различных ИД:
По клиническим проявлениям можно предположительно су­
дить о наличии того или иного дефекта в системе иммунитета. Это 
в первую очередь касается первичных ИДБ, сложнее дело обстоит 
со вторичными ИДБ.
Т-клеточные дефициты наиболее часто встречается, когда 
имеются:
1) вирусные инфекции, в том числе после иммунизации, ци- 
томегаловирусная инфекция; герпес, ветряная оспа, гигантоклеточ­
ные пневмонии, генерализованная микобактериальная инфекция 
после вакцинации БЦЖ;
2) оральный кандидоз после химиотерапии, антибиотикотера- 
пии (персистирующий более 6 месяцев); кожно-слизистый канди­
доз;
3) РТПХ с аллопецией, эритродермией после трансплантации 
костного мозга или переливания крови и взвеси лейкоцитов;
4) стигмы - признаки первичных Т-клеточных дефицитов (Ди- 
Джоржи - аномалии лица, ушных раковин, сердца);
5) лимфопения с дефицитом малых (диаметром менее 10 мкм 
лимфоцитов (1,5х109 л и меньше);
6) СПИД - синдромы, ассоциированные с саркомой Капоши, 
диареей, инфекцией "оппортунистическими" микроорганизмами.
В-клеточные дефекты (иммуноглобулинов и др.) вероятны 
при наличии:
1) рецидивирующих пиогенных инфекций стафилококками, 
стрептококками, гемофильной палочкой; сепсис менингита;
2) персистирующей гиперплазии лимфатических узлов ки­
шечника;
3) повторных эпизодов гнойно-септических заболеваний, свя­
занных с неспособностью к ответу на бактериальные полисахариды 
(пневмококковую вакцину и др.).
Дефекты фагоцитов могут быть при:
1) рецидивирующих абсцессах (дефект киллинга бактерий)
2) локальных бактериальных инфекциях (нарушение хемотак­
сиса).
Недостаточность комплемента:
1) себорейный дерматит бывает при недостаточности С5
2) рецидивирующие гнойные инфекции -  СЗ
Наиболее вероятны иммунодефициты в тех случаях, когда
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имеется сочетание нескольких клинических и лабораторных приз­
наков, особенно, при наблюдении больного в динамике. Доказа­
тельством иммунодефицита является выявление стойких наруше­
ний СИ.
Несомненно, нельзя считать иммунодефицитом многочислен­
ные транзиторные модуляции тех или других показателей СИ, ко­
торые встречаются при целом ряде заболеваний и воздействий на 
организм, но по существу отражает нормальную реакцию СИ на 
раздражитель. Умеренное снижение уровня Т-лимфоцитов и по­
вышение количества В-лимфоцитов в крови при вакцинации; им­
мунизации и т.д., всегда сопровождает нормальный иммунный от­
вет, а после его затихания показатели возвращаются к исходным. 
Такие изменения поэтому не требуют коррекции. Только стойкое 
нарушение в СИ, не исчезающее без иммунокоррегирующей тера­
пии можно считать иммунодефицитом.
Отличить вторичный иммунодефицит от первичного бывает 
трудно, а иногда невозможно. Дело в том, что первичный иммуно­
дефицит может быть скрытым, без клинических манифестаций, и 
проявляется только после того или другого провоцирующего воз­
действия или заболевания. Такие бессимптомные первичные имму­
нодефициты можно обнаружить у практически здоровых людей 
(например, дефицит IgA). Доказать вторичный характер иммуно­
дефицита можно лишь в том случае, если ранее у больного имелись 
нормальные показатели ИС, а воздействие причинного иммуноде- 
прессивного фактора (например, лечение цитостатиками) очевидно.
Следует учесть также, что иммунодефициты могут быть не 
только общими, но и местными. Более того, местная не­
достаточность какого-либо фактора иммунитета может встречаться 
чаще, чем общая.
Для нарушений СИ при вторичных имму но дефицитах и ВИБ 
характерно не столько избирательное угнетение и даже отсутствие 
одного из звеньев СИ, свойственное в большей степени первичным 
иммунодефицитам, сколько стойкий дисбаланс различных факто­
ров и показателей этой системы (сдвиги в соотношении популяций 
и субпопуляций лимфоцитов, дисиммуноглобулинемия и др.). По­
этому лабораторная диагностика вторичных иммунодефицитов 
должна основываться не только на величинах показателей СИ, но и 
на их соотношениях (Новиков Д.К., 1987, 1996), позволяющих на­
ходить диагностические коэффициенты, наиболее характеризую­
щие конкретный вид иммунодефицита.
Лабораторное обследование не всегда позволяет установить 
точную локализацию иммунного дефекта, т.к. количество тестов 
весьма ограничено, а дефект может локализоваться в любом гене,
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участвующем в синтезе молекул, рецепторов, цитокинов СИ. Од­
нако, из-за необходимости компенсации дефекта, другие показа­
тели СИ изменяются, поэтому часто находят дисбаланс ее пока­
зателей, что служит критерием ИД. Поэтому первичная ОВИН 
или вторичный ОВИД самые распространенные диагнозы. Более 
того, предлагается устанавливать клинический диагноз иммуноде­
фицита только по клиническим данным — наличию хронического 
воспалительного процесса, в котором участвуют условно- 
патогенные микроорганизмы.
Диагноз приобретенной ИДБ может быть основным или до­
полнительным к главному заболеванию. Он формируется на осно­
вании:
-  этиологии
-  преобладающего клинического синдрома
-  выявленного дефекта в СИ
Примеры иммунологического диагноза ВИБ:
1) Посттонзиллоэктомический синдром с клиникой бактери­
ального (стафилло-протейного) хронического фаринголарин­
гита средней тяжести (обострение или ремиссия).
2) Т-лимфоцитопенический синдром вирусного (неясного) ге- 
неза с клиникой рецидивирующего ринофарингита средней 
тяжести.
3) Профессиональный дефицит секреторного IgA с клиникой 
хронического бактериально-грибкового (стафиллококко- 
пневмококко-кандидозного) гнойно-обструктивного бронхи­
та тяжелого течения.
4) С-гиповитаминозный дефицит переваривающей активности 
нейтрофилов с клиникой генерализованного фурункулеза и 
фурункула наружного слухового прохода.
5) Общий вариабельный иммунодефицит с клиникой хрониче­
ского гнойного бронхита, риносинусита и отита.
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1.5 Лечение иммунодефицитных болезней
Лечение первичных тяжелых ИД и синдромов после уточне­
ния диагноза должно проводиться в специализированных центрах 
(НИИ детской гематологии, Институт иммунологии и др.).
Необходимо соблюдать общие принципы лечения ИДБ и 
обосновать адекватную терапию.
Последовательность лечебных мероприятий базируется на 
следующих этапах (рис. 17):
Рис. 17 Этапы лечения и иммунореабилитации больных ИДБ
Терапия больных с имму но дефицитными болезнями включа­
ет:
1) устранение симптомов клинических синдромов, в том числе 
инфекционных;
2) коррекцию самого иммунодефицита;
3) профилактику рецидивов и осложнений иммунодефицита. 
Естественно, что каждое из этих направлений требует своих
методов и подходов. Поэтому схемы лечения ИДБ - это комплекс 
медикаментозных и немедикаментозных мероприятий.
Продолжительность стационарного лечения зависит от ха­
рактера и тяжести болезни и составляет от 3 нед до 2-х мес.
Цели и результаты лечения:
— ликвидация острых клинических синдромов и их осложнений




Для уменьшения контактов больного с микроорганизмами 
применяют различные способы изоляции.
Известны простые и технически сложные методы профилак­
тической изоляции. К первым относятся: выделение отдельной па­
латы с санитарным узлом (бокса) для больного; использование пер­
соналом сменяемых халатов, масок, перчаток, тщательного мытья 
рук, больным запрещают сырые фрукты, овощи, молочные продук­
ты - возможные источники грамотрицательных бактерий. Более 
сложные технологии направлены на очистку воздуха окружающего 
больного. Используются изоляторы с постоянным положительным 
давлением воздуха; палатки из пластических материалов, в кото­
рых воздух очищается специальными установками; ламинарные 
установки, которые обеспечивают направленное движение очи­
щенного воздуха.
Исследования тяжелых онкологических больных с ИД не вы­
явили существенных преимуществ строгой изоляции в предупреж­
дении инфекционных осложнений по сравнению с простой изоля­
цией. Потому что в этиологии инфекций у них основная роль при­
надлежит аутофлоре. Поэтому внешнюю изоляцию, как правило, 
сочетают с деконтаминацией кишечника и покровов антибиотика­
ми и антисептическими средствами, что особенно важно в период 
до и после трансплантации костного мозга. Важно отметить, что 
любой способ деконтаминации оказывается неэффективным про­
тив эндогенных вирусов герпеса, цитомегалии и других, которые 
часто становятся причиной гибели больных.
Г нотобиологическое содержание при первичных ИД применя­
ется, главным образом, у больных с тяжелыми комбинированными 
ИД, реже - у больных с синдромом Вискотта-Олдрича и хрониче­
ской гранулематозной болезнью, если больньм не пересаживают 
костного мозга. Для большинства больных с первичными ИД, 
трансплантация костного мозга не показана, поэтому используют 
простые формы защиты.
Больные с первичными ИД нуждаются в особом домашнем 
режиме. Детям с тяжелыми ИД и высокой инфекционной заболе­
ваемостью показано домашнее воспитание и обучение. В зависи­
мости от формы ИД вопрос о степени профилактической изоляции 
решается индивидуально. Во всех случаях целесообразно предос­
тавление больному отдельной комнаты, исключение его контактов 
с инфекционными больными.
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Устранение этиологического фактора. Это касается прежде 
всего вторичных ИДБ, когда присутствует известная их причина -  
иммунодепрессивные воздействия, профессиональные агенты и др., 
которые необходимо устранить.
Терапия инфекционных осложнений
Так как ИД проявляются инфекционными осложнениями, то 
противомикробная терапия занимает ключевое место в их лечении. 
Выбор препаратов зависит от вида микрофлоры и особенностей 
ИД. Однако часто необходима комплексная терапия из-за наличия 
ассоциаций микроорганизмов.
Антибактериальная терапия. При тяжелых ИД бактериаль­
ные инфекции часто рецидивируют. Лечение включает основной 
курс и поддерживающую терапию. Используются все принципы 
современной рациональной антибактериальной терапии. Однако 
длительность ее превышает в 2-3 раза период лечения обычных 
больных. Применяются высокие дозы антибиотиков широкого 
спектра действия, их комбинации, длительные курсы каждого пре­
парата (до 10-14 дней при его эффективности). Купирование обост­
рений бактериальных инфекций достигается, как правило, последо­
вательным проведением 2-3 и более курсов антибиотиков, общей 
продолжительностью не менее 4-5 недель. Продолжительность ле­
чения одним препаратом составляет от 10 до 21 дня. Эмпирическая 
антибактериальная терапия назначается, когда неизвестна причина 
лихорадки, но предполагается грамотрицательные бактерии. Часто 
используют цефалоспорины (100 мг/кг/сутки) с аминогликозидами 
(в максимальной дозе). Больным с синдромом Вискотта-Олдрича 
их вводят внутривенно через катетер, так как при в/м введении 
возникают гематомы.
Вне обострения поддерживающую терапию проводят триме- 
топримом-сульфометоксазолом (5 мг/кг/сутки). При лечении пнев­
моний и других инфекций применяют ступенчатый принцип: вна­
чале вводят антибиотики в/венно (2-3 дня), а после клинико­
лабораторного улучшения перорально (5-8 дней). Используют це- 
фотаксим, цефтазидим, цефтриаксон, амоксициллин/клавуланат, 
офлоксацин, цефуроксим в виде монотерапии в комбинации с мак­
ролидами и фторхинолонами. Макролизы не угнетают костный 
мозг, хорошо проникают в ткани. Критериями перехода на перо­
ральный прием антибиотиков при пневмониях служат: уменьшение 
кашля, респираторных симптомов, нормализация температуры, ко­
личества лейкоцитов в крови, отсуствие признаков деструкции и 
поражений различных органов и систем, генерализации процесса.
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При'пнгшониях на фоне нейтропении (золотистый стафило­
кокк, кийегшя палочка, псевдомонады, грибы) показаны мезло- 
циллин Или вщкомицин на период нейтропении. В случае отсутст­
вия эффекта втечение 24-48 час целесообразно применение амфо- 
герипиИа В и уитромицина.
Прй тяжелых инфекциях (сепсис, перитонит и др.) на началь­
ном этййе лече;ия эмпирическое антибактериальные препараты с 
широким спектрм действия: цефалоспорины III поколения (цефа- 
дизим и др ), фпрхинолоны (ципрофлоксацин и др.) и карбапене- 
мовые антибиот1ки -  меропенем и имипенем, особенно при веро­
ятности анаэробной инфекции. Обычно начинают с монотерапии 
(меропенем 1 г 3 раза в сутки внутривенно) при нормализации тем­
пературы через 45-72 часа лечение продолжают. Если обнаружена 
P.aeruginoza, то добавляют амикацин или ципрофлоксацин или 
другой препарат согласно чувствительности выделенных бактерий. 
При отсутствии эфоекта в первые 72 часа дополнительно назнача­
ют в/венно ванкомвцин. Обычные комбинации -  два бактерицид­
ных или два бактерисстатических антибиотика.
Схемы лечения определяются индивидуально для каждого 
больного: при непрерывно-рецидивирующих бактериальных про­
цессах больные нуждаются в длительной, иногда многолетней и 
даже пожизненной антибактериальной терапии прерывистыми или 
непрерывно повторяемыми курсами.
Антибактериальная терапия при ИД применяется не только с 
лечебной, но и с профилактической целью. Так, больным с гумо­
ральными и комбинированными иммунодефицитами, находящими­
ся на регулярной заместительной терапии иммуноглобулинами, 
могут проводиться короткие курсы антибиотиков в промежутках 
между введениями Ig-препаратов. Таким путем более успешно 
предупреждаются инфекционные обострения и повышается эффек­
тивность самой заместительной терапии. При хронической грану­
лематозной болезни, постоянная профилактическая антибиотико- 
терапия считается основным средством предупреждения развития 
опасных для жизни инфекционных осложнений.
Антибиотики восполняют дефект киллинга микроорганизмов 
фагоцитами. С учетом патогенеза иммунного дефекта при хрониче­
ской гранулематозной болезни рекомендуется использовать бакте­
рицидные препараты, проникающие внутриклеточно (аминоглико- 
зиды, рифампицин, триметроприм-сульфаметоксазол).
Роль антибактериальной терапии в последнее время возрас­
тает в связи с появлением новых поколений антибиотиков, обла­
дающих помимо бактериостатических и бактерицидных эффектов, 
прямым иммуностимулирующим действием. Назначение таких
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препаратов определяется видом дефекта, который они параллельно 
могут восполнить. По показаниям и чувствительности мирофлоры 
очагов инфекции применяют: цефалоспорины (ципрофлксацин, 
цефтазидим), цефотаксим (клафоран), цеклор, цефриаксог (роце- 
фин), в возрастных дозах -  от 2 до 4 недель; аминогликозидл (ген­
тамицин, амикацин, тобрамицин в течение 2-4 недель); пеницилли- 
ны (ампиокс, амоксициллин, амоксиклав), импенем + тиенам (15 
мг/кг 4 раза в сутки 2-3 нед); сульфаниламиды (триметоприм- 
сульфаметоксазол -  в возрасте 6 нед -  6 мес по 120 мг 2 раза в су­
тки, 6 мес -  5 лет -  240 мг 2 раза в сутки, 6-12 лет -  480 мг; бак- 
трим, сектрим) в течение 3 нед -  2 мес. При гнойных полостных 
процессах (синуситах, бронхитах) -  промывание, лаваж 5ронхов, 
муколитики; при кожных поражениях -  антибактериальние мази, 
обработка антисептическими растворами.
Таблица 8
Дозы и режим дозирования основных антибиотиков при лечении 
инфекций ЛОР-органов
Ингаляционные препараты
Антибиотик Дозирование у взрослых












500 мг 3 раза в 
сутки




Ампициллин 500 мг 4 раза в 
сутки
50 мг/кг/сут в 4 
приема..
за 1 ч до еды
Азитромицин 500 мг 1 раз в су­
тки, 3-5 дней
10 мг/кг/сут в 1 
прием, 3 дня
за 1 ч до еды
Мидекамицин 400 мг 3 раза в 
сутки





250 мг 2 раза в 
сутки
30 мг/кг/сут в 2 
приема
во время еды
Цефаклор 500 мг 3 раза в 
сутки




Доксициклин 100 мг 2 раза в 
сутки























1,2 г 3 раза в су­
тки, внутривенно




1,5-2 г 3 раза в су­
тки, внутривенно, 
внутримышечно








50-100 мг/кг/сут в 3 вве­
дения, внутривенно, 
внутримышечно
Цефотаксим 2 г 2-3 раза в су­
тки, внутривенно, 
внутримышечно
50-100 мг/кг/сут в 3 вве­
дения, внутривенно, 
внутримышечно
Цефтриаксон 2 г 1 раз в сутки, 
внутривенно,
50-100 мг/кг/сут в 1 
введение, внутривенно,
Карбапенемы:
Имипенем 0,5 г 4 раза в су­
тки, внутривенно
60 мг/кг/сут в 4 введе­
ния, внутривенно
Меропенем 0,5 г 4 раза в су­
тки, внутривенно
60 мг/кг/сут в 4 введе­
ния, внутривенно
Фгорхинолоны:
Цилрофлоксацин 500 мг 2 раза в су­
тки, внутривенно
противопоказан
Пефлоксацин 1-я доза 800 мг, за­








Противогрибковая терапия. Противогрибковые препараты у 
больных с ИД применяют с лечебной и профилактической целью. 
Больные с различными формами ИД неодинаково чувствительны к 
грибковой инфекции. У больных с гуморальными и многими ком­
бинированными дефектами грибковая инфекция встречается не 
часто, поэтому противогрибковые препараты (нистатин, леворин, 
дифлюкан, клотримазол) применяются в профилактических дози­
ровках при повторных курсах антибиотиков.
Ведущее значение противогрибковая терапия приобретает при 
лечении генерализованных форм грибковой инфекции. Основную 
проблему представляет инфекция кандидами при таких ИД как 
хронический кожно-слизистый кандидоз, синдром Ди Джорджи, 
тяжелая комбинированная иммунная недостаточность. У таких 
больных могут быть поражения кожи и слизистых оболочек гриба­
ми Candida и Aspergillus, но возможны и тяжелые инфекции, осо­
бенно при СПИДе и раке высокопатогенными Histoplasma capsula­
tion, Coccidiodes immitis; редко встречаются феогифомикозы (Сиге- 
relaria spp., Alternaria spp. и др.), зигомикозы (Rhizopus spp., Mucor 
spp.), гиалогифомикозы (Fusarium spp. и др.) в связи с эндогенной 
колонизацией. У этих больных даже непатогенные дрожжи могут 
вызывать летальные инфекции.
Длительное время основным противогрибковым препаратом 
при распространенном кандидозе являлся амфотерицин В. Преиму­
ществом этого препарата является его высокая эффективность и 
возможность внутривенного и эндолюмбального введения, что бы­
вает необходимо при висцеральных кандидозах или кандидозном 
менингите. Однако препарат токсичен, что ограничивает его при­
менение наиболее тяжелыми микозами (при инфекции аспергилла- 
МИ ПО 1 мг/кг/сутки 6 мес). Менее токсична его липосомальная 
форма -  амбизом (3-5 мг/кг) Неопасные для жизни поверхностные 
кандида-инфекции, в частности кожно-слизистый кандидоз, эффек­
тивно устраняются препаратами имидазольной группы. Кетокена- 
зол (низорал, орунгал) в дозе 200-400 мг в сутки приводит к очи­
щению слизистых от налетов молочницы в течение 24-72 часов. 
Устранение кожных повреждений требует 2-9 недели. Энтеральное 
лечение целесообразно сочетать с местным применением противо­
грибковых мазей и жидкостей. Несмотря на хороший эффект, на­
блюдаемый на протяжении всего курса лечения и в ближайшее по­
сле его завершения сроки, отмена препарата приводит к постепен­
ным рецидивам грибковых поражений. Поэтому схемы лечения 
больных хроническим кандидозом индивидуальны. Малая токсич­
ность дифлюкана и хорошая переносимость больными позволяет 
проводить длительное лечение даже у маленьких детей.
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Больные хроническим кожно-слизистым кандидозом могут 
страдать также рецидивирующими и хроническими бактериальны­
ми инфекциями. Санация бактериальных очагов достигается с по­
мощью рациональной антибактериальной терапии на фоне посто­
янного приема противогрибковых препаратов. Для профилактики 
пневмоцистной пневмонии применяют флуконазол или интраназол 
(5-10 мг/кг/сутки). Для профилактики пневмоцистных пневмоний 
при ВИЧ-инфекции, а также для лечения используют пентамидин 
(аэрозоли и в/венно), а при его непереносимости -  дапсон. Однако, 
если на фоне применения антибиотиков широкого спектра дейст­
вия фебрилитет сохраняется 5-7 дней, а грибы не удастся выделить, 
рекомендуется амфотерицин в дозе 0,5-0,6 мг/кг/сутки.
Противовирусная терапия. Она показана при Т-клеточных и 
интерфероновых ИД. Профилактика некоторых вирусных инфек­
ций достигается благодаря вакцинации при сохранении у больного 
синтеза антител. Их дефицит сопровождается вирусными энцефа­
литами и менингитами, ECHO -  вирусными инфекциями.
При лечении вирусных респираторных инфекций у больных с 
ИД используются все общепринятые средства, а также дополни­
тельные лечебные или профилактические меры, предупреждающие 
развитие осложнений с учетом конкретного дефекта иммунитета 
(антибиотики, внеочередное переливание плазмы или введение 
гамма-глобулина).
Эффективным средством терапии острых герпетических ин­
фекций (генитальных, проктитов, пневмоний) является препарат 
ацикловир (зовиракс) (400 мг внутрь через 8 час, противорецидив- 
но — 200-400 мг через 12 час), действие которого основано на бло­
кировании специфических ферментов вируса, при герпесе и ЦМВ 
Используют также фоскарнет (60 мг/кг в/в каждые 8 час), ганцик- 
ловир по 5 мг/кг в/в через 12 час, затем фамцикловир (250 мг 
внутрь через 8 час). При тяжелой repnec-zoster инфекции -  ацикло­
вир по 10 мг/кг в/в через каждые 8 час 7-14 суток; в легких случаях 
-  по 800 мг внутрь через 4 часа, или фамцикловир по 500 мг внутрь 
через 8 час; или валацикловир по 1 г внутрь через 8 час.
По показаниям назначают препараты интерферонов в различ­
ных дозировках в зависимости от вида иммунного дефекта (см. 
с. 222). Противовирусным действием обладает изопринозин.
Линкомицин, трентал подавляют многие вирусы (герпес 1 ти­
па, энцефаломиелита и др ).
Противопаразитарная терапия. В лечении паразитарных 
инфекций у больных с недостаточностью иммунитета используют 
общепринятые препараты и дозировки.
Токсоплазмоз -  нередкий спутник ВИБ, особенно ВИЧ-
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инфекции. Так как Toxoplasma gondii внутриклеточный паразит, то 
применяют пириметамин (100 мг внутрь в 1-е сутки, затем 75 мг) и 
сульфадиазин (25 мг/кг через 6 час), клиндамицин (600 мг внутрь 
через 6 час) эффективные при этой инфекции.
Лечение и профилактика иммуноглобулинами
При агаммаглобулинемии, дефицитах антител и вторичных 
гипогаммаглобулинемиях применение препаратов плазмы крови и 
внутривенных иммуноглобулинов является ведущим методом ле­
чения и профилактики инфекций. Характеристика различных пре­
паратов иммуноглобулинов и показания для их применения пред­
ставлены в разделе 1.6.
При недостаточности иммуноглобулинов (Ig) (агаммаглобули-
KC'vivLSi) Ig вводят в/вснно _  _____  t i a  p ł t t t T P U T '1-?  ТТГ* / 1 П П _ Й П П  » ł r / v ruuwiJiilj(Wili'X/i iii-» т \ J \ J  uv/v «iii iii
массы. Октагам по 400-800 мг/кг одномоментно, курс: одно введе­
ние (200 мг/кг) с интервалом 3-4 недели. Пентаглобин новорожден­
ным по 5 мг/кг ежедневно 3 дня (1,7 мл/кг/час), взрослым — 0,4 
мл/кг/час и до 15 мл/кг/час 3 суток. Нижненовгородский Ig вводили 
по 25-50 мл в течение 3-5 дней.
Нативную свежезамороженную плазму применяют по 10-40 
мл/кг. Курс 1000-2400 мл. Нативную плазму вводят 2 раза в неделю 
по 15-20 мл/кг массы тела.
Для профилактики инфекции уровни Ig при ИД должны под­
держиваться не ниже 4-6 г/л (200-800 мг/кг/месяц октагама).
Нативную плазму с этой же целью вводят 1 раз в месяц по 15- 
20 мл/кг.
Иммунокорригирующая терапия
Различные виды иммунопатологии: аллергические и аутоал­
лергические заболевания, иммунодефицитные болезни и синдромы, 
протекающие в виде рецидивов инфекционно-воспалительных про­
цессов, возникают как следствие транзиторных и стойких иммуно­
модуляций под воздействием неблагоприятных факторов окру­
жающей среды. Такие иммуномодуляции выявлены при обследова­
нии больных с различными заболеваниями (бронхолегочными, ау­
тоаллергическими, хроническими воспалительными и др.). Вне за­
висимости от конкретного клинического диагноза, а больше в связи 
с определенной тяжестью болезни, как правило, выявлялись Т- 
лимфоцитопенический синдром, дисиммуноглобулинемии, экспрес­
сия активированных маркеров Т-субпопуляций, стимуляция или уг­
нетение фагоцитоза и другие изменения иммунного статуса, что в 
целом отражало синдромы стойкой иммуномодуляции. Естественны
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попытки, воздействуя на эти иммуномодуляции, купировать пато­
логический процесс.
Иммунотерапия (ИТ), как понятие, объединяет различные 
прямые или опосредованные способы воздействия на систему им­
мунитета (СИ) с целью прекращения имеющегося иммунопатологи­
ческого процесса в организме.
Иммунопрофилактика (ИП) включает похожие воздействия, 
используемые для предупреждения возникновения заболеваний или 
их рецидивов. Обычно она используется для предупреждения ин­
фекций у здоровых людей в виде вакцинопрофилактики. Другой ее 
вариант -  профилактика рецидивов аллергических заболеваний 
(бронхиальной астмы, поллинозов и др.) путем аллерговакцинации. 
Ранее иммунотерапией и иммунопрофилактикой считали только та­
кие методы лечения, при которых использовались специфические 
биологические средства: антигены, вакцины, анатоксины, аллерге­
ны, иммуноглобулины и дру*гие. Несмотря на то, что появившиеся 
новые химические препараты, активно действующие на различные 
звенья СИ, отличаются происхождением и механизмом действия, их 
тоже относят к иммунопрофилактическим средствам.
Иммунокоррекция (ИК), иммунокорригирующая терапия -  
совокупность методов лечения, обеспечивающих исправление де­
фектов в СИ. Этим понятием подчеркивается целенаправленность 
применяемых средств на коррекцию, восстановление иммунореак­
тивности до нормы, хотя эти средства и методы могут ничем не от­
личаться от иммунотерапевтических. Однако иммунокоррекция 
включает и такие способы не терапевтического восстановления или 
угнетения иммунореактивности как реконструктивные операции — 
пересадку органов и клеток системы иммунитета и, наоборот, уда­
ление органов, клеток, молекул СИ у больных. Пересадки тимуса, 
костного мозга и особенно генная терапия иммунодефицитов (на­
пример, дефицита аденозиндезаминазы) -  наиболее яркие примеры 
иммунокоррекции.
Иммуномодуляция (ИМ) — временное или стойкое повыше­
ние или снижение тех или других показателей состояния СИ. Соот­
ветственно могут быть усиливающие, стимулирующие и угнетаю­
щие иммуномодуляции и препараты иммуномодуляторы. Круг ве­
ществ, обладающих иммуномодулирующими свойствами, непре­
рывно растет. Часто такие свойства находят у препаратов, ранее ис­
пользовавшихся с иной целью — для лечения некоторых заболева­
ний. Это указывает на то, что система иммунитета высокотропна к 
различным веществам, особенно ксенобиотикам, попадающим в ор­
ганизм. Они или продукты их биотрансформации взаимодействуют 
с рецепторами клеток и внеклеточными факторами СИ и вызывают
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сдвиги показателей иммунологической реактивности, полезность 
или вредность которых можно оценить лишь в конкретной ситуа­
ции.
Иммунорегуляция -  воздействия на СИ, нормализующие по­
казатели СИ.
Иммунореабилитация (ИР) — комплекс иммунологических, 
иммунокоррегирующих, иммунопрофилактических, социальных, 
экологических, биомедицинских мероприятий, направленных на 
восстановление измененной иммунологической реактивности боль­
ного или популяции определенного контингента населения.
Назначение иммунокоррегирующих, иммуномодулирующих 
средств всегда должно обосновываться как клиническими, так и ла­
бораторными данными обследования больного. Оно зависит от тя­
жести заболевания и его течения -  острого, хронического. Выбор 
иммуномодулирующих средств не всегда достаточно логичен, так 
как они обладают более широким спектром воздействия на орга­
низм, чем то, о котором можно было бы судить по их происхожде­
нию и аннотационным данным. Система иммунитета едина и изме­
нения ее одних показателей, как правило, индуцируют другие изме­
нения.
Каждый возрастной период требует особых подходов к ИТ и 
ИР, связанных с особенностями возрастной иммунопатологии: у де­
тей это врожденная иммунопатология и имму но дефициты (ИД), 
реализуемые как вирусно-бактериальные процессы; в юношеский 
период — это особенности дальнейшего становления системы им­
мунитета, в среднем возрасте -  профессиональные и экологические 
виды патологии; в пожилом возрасте преобладают системно­
соматические, комбинированные нарушения.
Основные цели иммунотерапии и иммунокоррекции:
- повышение сниженной иммунологической реактивности и 
замещение недостающих факторов СИ при иммунодефицитах;
- угнетение повышенной реактивности при аллергии и аутоал­
лергии.
Иммунотерапия и иммунопрофилактика применяется при:
- заболеваниях с повышенной реактивностью -  аллергических 
и аутоаллергических;
- первичных и вторичных иммунодефицитных болезнях;
- опухолях и миело- и лимфопролиферативных заболеваниях;





Иммунотерапевтический эффект можно получить путем при­
менения специфических или неспецифических средств.
По характеру действия на систему иммунитета мы выделяем 
следующие виды ИТ и ИП:
Таблица 9




































































































































































Ц Неспе- Имму- Г ормоны ти- Ство- Иммуно-
И цифиче- низация муса, цито- ловые депрес-
Ф ские медиа- кины СИ, клетки, сайты,
И стиму- торами стимул противо-
ч ляторы (гистаг- иро- ме-
Е Препара- и адью- лобули- ванные диатор-
С ТЫ ванты, ном), лейко- ные
К физиче- ауто- циты, средства,
А ские лимфо- имму- сорбция
я факто- цитаыи, нагло- медията -
ры им- були- ров и ци-





Рециди- Аллер- Иммуно- Имму- Аллерги-
Клиниче- вы ин- гиче- дефициты, но- ческие и
ское фекции, ские за- инфекции, дефи- аутоим-
приме- имму- болева- опухоли циты, мунные






Стимулирующие - используются для активации реакций имму­
нитета в здоровом организме для предупреждения инфекционных 
заболеваний и при иммунодефицитах.
Подавляющие - применяются для угнетения иммунных реакций 
при аллергии и аутоаллергических (аутоиммунных) заболеваниях.
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Специфические - используются препараты антигенов или анти­
тел специфичные по отношению к возбудителю или антигену.
Неспецифические включают воздействия на систему иммуните­
та химических веществ, физических факторов и антигенов, неспе­
цифичных по отношению к возникшему патологическому процессу.
По механизму действия различают активную ИТ и ИП, когда 
система иммунитета активно отвечает на введенный препарат 
(обычно на антигены, вакцины) и пассивную ИТ и ИП, когда в орга­
низм вводят готовые антитела в виде антисывороток или иммуног­
лобулинов.
С учетом особенностей и механизмов действия лечебных 
средств можно выделить 5 видов специфической и 5 видов неспе­
цифической ИТ и ИК.
Специфическая активная ИТ (САИ) приводит к стимуляции 
(стимулирующая) или супрессии (подавляющая) иммунных реак­
ций. Она является наиболее «древним» видом и тесно связана с 
ИП инфекционных и других заболеваний. Однако между ними 
имеются различия. ИТ применяется в период развития заболева­
ний, когда организм уже реагирует на агент-возбудитель патоло­
гического процесса, тогда как ИП основывается на предупрежде­
нии заболевания и стимуляция иммунной системы должна осуще­
ствляться до контакта с возбудителем.
Для стимулирующей САИ применяются вакцины, анатоксины, 
антигены.
Специфическая подавляющая активная ИТ (ПАИ) основывается 
на индукции толерантности к антигену, десенсибилизации или ги­
посенсибилизации. Толерантность к антигену — пока эксперимен­
тальный феномен и наблюдается при введении его в организм в эм­
бриональный или ранний постнатальный период, а также при рез­
ком угнетении иммунных реакций на фоне иммунодепрессивной 
терапии.
Специфическая адоптивная ИТ заключается в том, что СИ ре­
ципиента получает готовую антигенспецифическую информацию, 
поэтому этот вид иммунотерапии называют "воспринимающей" 
(адоптивной). Среди препаратов, способных передавать антиген­
специфическую информацию, известен антигенспецифический 
«фактор переноса».
Специфическая пассивная ИТ (СПИ) может быть заместитель­
ной и подавляющей (табл. 9).
Применяется пять основных видов неспецифической ИТ.
Неспецифическая активная ИТ (НАИ) делится на стимулирую­
щую и подавляющую (иммуносупрессивную).
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Стимулирующая НАИ включает применение довольно большо­
го круга веществ и факторов. Их можно условно разделить на 3 
группы: биологические, химические, физические. Большинство этих 
средств обладает свойствами адъювантов и иммуномодуляторов — 
неспецифических усилителей иммунных реакций. Они могут быть 
использованы лишь при сохраненной функциональной активности 
системы иммунитета.
Подавляющая НАИ нашла наибольшее применение в аллерголо­
гии, где используются медиаторы и иммуноглобулины с целью де­
сенсибилизации. У больных они вызывают активацию антимедиа­
торов (ферментов и др.) и супрессивных механизмов аллергической 
реакции. С этой целью перспективно применение цитокинов -  «им­
мунизация» некоторыми из них может подавить аллергические и 
аутоаллергические реакции. Для этого могут быть использованы 
или цитокины воспаления -  ИЛ-1, ФНОа, или «пролиферативные» - 
ИЛ-2, или «стимуляторы аллергии» - ИЛ-4, ИЛ-5.
Неспецифическая адоптивная стимулирующая ИТ  заключается 
в восприятии СИ реципиента специфических стимулирующих сиг­
налов от гормонов и других факторов СИ, введенных извне. Такие 
эффекты свойственны гормонам тимуса и цитокинам Т- и В- лим­
фоцитов.
Неспецифическая пассивная ИТ (НИИ) может быть стимули­
рующей или подавляющей.
Заместительная НИИ характеризуется тем, что готовые нес­
пецифические факторы иммунитета и клетки вводятся больному, у 
которого имеется их недостаточность. Для этой цели помимо имму­
ноглобулинов, стали широко использовать цитокины, в частности, 
интерлейкины. Они могут возмещать недостающие регуляторные 
факторы и тем усиливать иммунные реакции.
Для подавляющей, или иммуносупресивной НИИ, используются 
различные вещества и способы, угнетающие все или отдельные (ин­
дуктивную, пролиферативную, эффекторную) фазы иммунного от­
вета. Такими веществами являются глюкокортикостероиды, имму- 
нодепрессивные и антимедиаторные и антицитокиновые средства.
Причем наиболее перспективны препараты или моноклональ­
ные антитела (мАТ), избирательно подавляющие ключевые интер­
лейкины. Примером может служить циклоспорин А, угнетающий 
продукцию ИЛ-2 или мАТ против него.
При анализе разных видов неспецифической иммунокорриги­
рующей терапии становится очевидным, что как для стимулирую­
щих, так и для подавляющих вариантов наиболее перспективно 
применение интерлейкинов -  регуляторов СИ.
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Приведенная классификация видов ИТ во многом ориентиро­
вочна, так как в зависимости от условий и доз воздействующего 
агента можно вызвать как стимуляцию, так и угнетение ряда по­
казателей СИ. Более того, механизмы перечисленных видов ИТ го­
раздо сложнее и не ограничиваются только, например, замещением 
недостающих факторов иммунитета при пассивной ИТ, а воздейс­
твуют на СИ организма, изменяют активность ее реагирующих 
звеньев. В этом смысле любое иммунотерапевтическое воздействие 
является модулятором реактивности организма, а применяемые для 
этого вещества и препараты — иммуномодуляторами.
По особенностям применения ИТ может быть местной (регио­
нарной), комбинированной и монотерапией. Общая ИТ заключается 
в том, что препарат или другой агент, вводимый в организм, равно­
мерно действует на всю СИ. При регионарной ИП препарат или 
воздействие применяется на местный очаг поражения, например, 
путем электрофореза вещества через кожу, путем ингаляций аэ­
розолей препаратов, промывания ими лакун миндалин, регионарной 
перфузии и т.д. При этом, во-первых, уменьшается общее резор- 
бтивное, иногда токсическое действие препаратов (кортикостерои­
дов, иммунодепрессантов) на организм, во-вторых, осуществляется 
наиболее интенсивное их влияние через эпителий слизистых оболо­
чек на местный мукозальный иммунитет, нередко играющий веду­
щую роль в патологическом процессе, что особенно перспективно 
для цитокинотерапии.
Пути введения препаратов могут оказывать влияние на эффект. 
При в/в введении основное воздействие оказывается на клетки селе­
зенки, а при внутрикожном — через лимфу на регионарные лимфо­
узлы.
Комбинированная терапия в отличие от использования отдель­
ных средств (монотерапия) включает как применение нескольких 
препаратов, действующих на разные звенья СИ, так и сочетание 
разных способов и средств общего и местного воздействия.
Профилактическая иммунизация 
(активная иммунотерапия)
Согласно меморандуму ВОЗ (1995) живые вакцины не долж­
ны вводиться в тяжелых случаях недостаточности иммунитета:
— при комбинированных ИД и агаммаглобулинемии
— при приобретенных ИД в связи с лимфомами, лимфогрануле­
матозом, лейкозами и другими онкозаболеваниями системы 
иммунитета
— при лечении иммунодепрессантами и лучевой терапией
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Большинство профилактических прививок проводится в пер­
вые полтора года жизни и дети с первичными ИД оказываются 
привитыми до того, как им устанавливается иммунологический ди­
агноз. Ретроспективный анализ показывает, что в большинстве 
случаев дети с ИД переносят иммунизацию без осложнений. Лишь 
при тяжелых комбинированных иммунодефицитах, хронической 
гранулематозной болезни и у отдельных больных с агаммаглобу- 
линсмией и общей вариабельной гипогаммаглобулинемией могут 
возникать прививочные инфекции, вызванные живыми аттенуиро­
ванными вирусными или бактериальными вакцинами. Наиболее 
известны генерализованная БЦЖ-инфекция у больных хрониче­
ской гранулематозной болезнью и тяжелым комбинированным ИД; 
паралитический полиомиелит у больных агаммаглобулинемией. 
Эффективность вакцинации у детей с ИД невысока: при недоста­
точности иммуноглобулинов и гипер-^Е-синдроме из-за количест­
венного дефицита антител, а при комбинированных дефектах — 
вследствие неспособности к выработке антител на антигены. Но 
иммунизация анатоксинами безопасна.
Местная терапия в очаге поражения зависит от его вида: при 
проявлениях аллергии — кортикостероидные мази (элоком, адван- 
тан, преднизолоновая и др.), при сопутствующей инфекции -  три- 
дерм и др.
Кроме того, в зависимости от вида и тяжести ИД применяются
дополнительные методы лечения.
Применение иммуномодуляторов при 
первичных иммунодефицитах
При большинстве' среднетяжелых и тяжелых первичных ИД 
иммуномодуляторы не эффективны и необходима пересадка кост­
ного мозга или заместительная терапия иммуноглобулинами. Од­
нако в некоторых случаях они могут быть полезны как средства, 
усиливающие компенсаторные возможности СИ.
При первичной общей вариабельной иммунной недостаточно­
сти (ОВИН) с преимущественным нарушением гуморального звена 
иммунитета в комплексе лечения был испытан полиоксидоний по 
12 мг в/м ежедневно №10 и в дальнейшем по 6 мг 2 раза в неделю в 
течение 1-3 мес (Латышева Т В., 2000). На этом фоне удалось 
уменьшить антибактериальную терапию, получить более длитель­
ную ремиссию. Отмечено увеличиение количества лейкоцитов, 
лимфоцитов, фагоцитоза.
Миелопид получали 10 больных агаммаглобулинемией в дозе 
3 мг подкожно, на курс 6 инъекций при обострении воспаления в
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бронхолегочной системе на фоне антибактериальной и замести­
тельной терапии Ig. Препарат ускорял ликвидацию воспаления и 
удлинял период ремиссии (Латышева Т.В., 2002).
Особенности лечения вторичных иммунодефицитных болезней
Лечение ИДБ зависит от клинических и патогенетических 
особенностей и включает: 1) устранение причин, их вызвавших; 2) 
антибактериальную терапию (по показаниям); 3) имму­
нокорригирующую терапию; 4) традиционные методы терапии 
клинических синдромов.
Ориентирами лечения могут служить соответствующие про­
токолы.
ПРОТОКОЛ ЛЕЧЕНИЯ ВИБ:
I. Этап иммунокорригирующей терапии (острый период)
1. Вирусиндуцированные Т-клеточные ИД
■ Противовирусные препараты (ацикловир)
■ Интерфероны (а, у, лейкинферон)
■ Т-миметики (тактивин, тималин и др.)
■ Т-цитокины (НЛ-2-ро1толсйюш и др.)
2. В-клеточные, ассоциированные с бактериальными ин­
фекциями ИД
■ Антибактериальные (противогрибковые) препараты
■ Иммуноглобулины (антитела) при тяжелом течении 
внутривенно
■ В-миметики (миелопид и др.)
■ Иммунокорректоры широкого спектра, комплекс ци­
токинов
3. Фагоцитарные
■ Антибактериальные (противогрибковые препараты)
■ Иммуностимуляторы широкого спектра, цитокины
■ Интерфероны
■ Витамины (С и др.), микроэлементы
II. Этап противорецидивной иммунореабилитации (при 
ремиссии)
1. Адаптогены (женьшень, элеутерококк и др.)
2. Иммуностимуляторы растительного происхождения 
(иммунофан и др.)
3. Санаторно-курортное лечение
4. Физиотерапия (КВЧ, ультразвук и др.)
5. Иммуностимулирующие вакцины широкого спектра (ри- 
бомунил, ВП-4, стафилококковый анатоксин)
Примечание: препараты см. гл. 1.6.
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Вид иммунокоррекции (общая и местная) и ее конкретный ме­
тод (физический, химический, биологический) определяется при­
родой дефицита и его принадлежностью к тому или другому ва­
рианту по нарушению ИС, а в целом -  диагнозом ВИБ (рис. 18).
При ринитах, тонзиллитах, отитах, используются любые ме­
тоды.
Рис. 1S Принципы иммунотерапии и иммунореабилитации при 
имму но дефицитных болезнях
Неспецифическая иммунореабилитация и 
иммунопрофилактика
Применение «мягких» иммуностимуляторов в случаях доста­
точно сохраненной реактивности СИ предупреждает рецидивы за­
болевания, т.е. обеспечивает иммунореабилитацию. С этой целью в 
период ремиссии назначают перорально адаптогены, иммуности-
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муляторы растительного происхождения (эхинацея, женьшень и 
др.), а также витамины и микроэлементы. Используют курсы фи­
зиоиммунотерапии (КВЧ, магнитотерапию и др ).
Иммунопрофилактика профессиональных ВИБ рекомендуется 
на предприятиях, особенно при наличии неблагоприятных факто­
ров. Апробированы две схемы профилактики ПИБ на 20 промыш­
ленных предприятий в течение 8 лет; 1-я схема включала нуклеи- 
нат натрия, ундевит и экстракт элеутерококка; 2-я — рибоксин, ун­
девит, экстракт элеутерококка, которые назначали до 15 раз в тече­
ние 20-45 дней. В итоге в 1-й группе заболеваемость снизилась на 
52,7%, во второй — на 39,3% (Першин Б.Б. и др., 1997). Иммуно­
профилактика респираторных заболеваний и гриппа проведена с 
помощью лейкинферона у лиц старше 50 лет. Заболеваемость сни­
зилась в 6 раз. Эти работы доказывают: а) заболеваемость на пред­
приятиях респираторными болезнями во многом является ПИБ; б) 
ее можно снизить путем неспецифической иммунопрофилактики, 
стимулируя неспецифические факторы иммунитета.
Антибактериальная терапия необходима при наличии явных 
очагов инфекции. Причем в ряде случаев предпочтительно местное 
лечение (тонзилогенной и др. инфекции), ингаляционная терапия. 
При затихании острых явлений и в период ремиссии при отсутст­
вии гнойных очагов применяют неспецифическую активную и пас­
сивную ИТ. Среди средств иммуномодулирующей терапии показа­
ны препараты органов иммунитета (Т-активин, тималин, миелопид 
и др ). Широко применяются физические факторы как иммуномо­
дуляторы. Последние полезны при затяжных и хронических про­
цессах. Они стимулируют СИ, в том числе факторы местного им­
мунитета и предпочтительны при наличии лекарственной аллергии. 
Средства пассивной или заместительной терапии - иммуноглобули­
ны, используют по показаниям.
Для активной неспецифической и полуспецифической терапии 
используют условно-патогенные микроорганизмы в виде гетеро­
вакцин, состоящих из микробов, колонизирующих дыхательные 
пути (препараты типа рибомунила), или используют иммуностиму­
ляторы. Выбор средств определяется вариантом иммунодефицита, 
нарушением его определенных звеньев.
Важным этапом в лечении больных является противорецидив­
ная иммунопрофилактика, проводимая в период ремиссии. Она 
включает весь арсенал иммунотерапевтических средств и, по су­
ществу, представляет собой иммунореабилитацию.
Основным показанием для назначения иммуномодуляторов 
служит наличие ИДБ, диагноз которой устанавливают по клиниче­
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ским и лабораторным данным. При этом выделяют (Хаитов Р.М., 
Пинегин Б.В., Гестамов Х.И., 1995) 3 группы людей: 1) лица (боль­
ные), имеющие клинические признаки нарушений иммунитета в 
сочетании с изменениями его параметров, выявленных иммуноло­
гическими методами; 2) лица (больные), имеющие только клиниче­
ские признаки нарушений иммунитета (без лабораторных данных);
3) лица с отклонениями показателей СИ, но клинически здоровые. 
Иммуномодуляторы рекомендуется назначать только больным. 
Коррегировать изменения (вероятно, компенсаторные) иммунного 
статуса у клинически здоровых лиц не рекомендуется.
Сочетание местной и общей иммунокоррегирующей терапии 
позволяет достичь наибольшего клинического эффекта. Комбини­
рованная иммунокоррекция может включать совокупность 3-4 
средств и способов различного воздействия, преимущественно 
влияющих на разные звенья иммунитета. Так, например, нами (Но­
виков Д.К., 1987) предложено сочетать левамизол, димексид и ге­
парин при имму но дефицитах с клиникой гнойно-воспалительных 
заболеваний, так как димексид нивелировал отрицательный эффект 
левамизола на нейтрофилы, а гепарин, введенный внутрикожно, 
усиливал лимфопоэз. Введение 30% раствора димексида мы осу­
ществляли электрофорезом по общей методике до 7 дня послеопе­
рационного периода, а затем димексид вводили местно в область 
санированного очага до выписки больного из стационара. Левами­
зол назначали по 25-50 мг через день в течение 15 дней. Положи­
тельная иммунологическая динамика сочеталась с благоприятным 
клиническим течением заболевания. Число послеоперционных на­
гноений раны снижалось: 2 - в опытной группе и 20 - в контроль­
ной из 40 обследованных в каждой. Отдельные результаты (срок 
наблюдения 2 года) показали, что применение иммунокорреги­
рующей терапии снижает число рецидивов. Так, из 30 больных, 
прошедших курс ИТ, рецидивы возникли у 3, а в контрольной 
группе у 12 из 40 обследованных. Клиническая эффективность 
проводимой иммунокоррекции подтверждалась также позитивны­
ми иммунологическими сдвигами - восстановлением субпопуляци­
онного спектра Т-лимфоцитов и нейтрофилов до уровня показате­
лей доноров. Однако не отмечено полной нормализации В- 
лимфоцитов, несущих IgM.lgG, IgA (Булавкин В.П. и др., 1986). 
Вместо левамизола можно использовать тактивин, полиоксидоний 
и другие иммуномодуляторы. При наличии бактериальной инфек­
ции их следует комбинировать с антибактериальными препарата­
ми, тоже усиливающими иммунные реакции. Нами (Новикова В.И., 
1988) такие эффекты обнаружены у метронидазола, который сти­
мулирует синтез антител, фагоцитоз, интерфероны.
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При тяжелом и среднетяжелом хроническом рецидивирую­
щем фурункулезе с нарушением клеточного фагоцитарного звеньев 
иммунитета у 12% больных получена стойкая ремиссия при ис­
пользовании полиоксидония, 25% - ликопида, 50% - миелопида. 
Одновременно улучшались показатели иммунного статуса.
При ВИБ, наблюдаемых на фоне ХНЗЛ, апробированы почти 
все иммуномодуляторы, нередко в сочетаниях, как правило, с по­
ложительным эффектом: левамизол, Т-активин, нуклеинат натрия, 
диуцифон и другие (Борисова А.М. и др., 1987; Сильвестров В.П., 
Караулов А.В., 1983). В ряде случаев при ХНЗЛ предпочтителен 
ингаляционный путь введения иммуномодуляторов (мы использо­
вали сочетание растворов димексида и левамизола).
У больных хроническим бронхитом с различными измене­
ниями иммунного статуса (т.е. ОВИД) ремиссия более 2-х лет по­
лучена у 54% больных при лечении полиоксидонием, у 40% - ли- 
копидом. Полиоксидоний лучше назначать в фазу обострения в со­
четании с антибактериальной терапией по изменениям в лимфоид­
ной системе и фагоцитозе.
Необходимо отметить, что, наблюдаемая вследствие иммуно­
коррекции лабораторная нормализация СИ, не всегда сопровожда­
ется полным исчезновением клинических симптомов и, наоборот. 
Это указывает на наличие других, возможно, и не иммунологиче­
ских причин и механизмов участвующих в патологическом процес­
се. Кроме того, достигнутая после иммунокоррекции ремиссия, 
часто бывает нестойкой и возникает рецидив заболевания. Поэто­
му необходимы дополнительные лечебные мероприятия, стабили­
зирующие нормализованный ИС, т.е. иммунореабилитация.
При длительной терапии иммуномодуляторами может возник­
нуть к ним резистентность, вследствие чего они становятся не­
эффективными. Мы наблюдаем больную О. в течение 8 лет с ПИБ, 
клинически проявившимся в 13 лет после тонзилэктомии (ВИБ, по- 
сттонзилэктомический синдром, Т-лимфоцитопения с клиникой 
синусита, бронхита, миокардита, лихорадки). У больной в процессе 
первых курсов лечения были эффективны продигиозан, затем - ле­
вамизол, затем - Т-активин. Однако после 3-х - 5-ти курсов тера­
пии в течение одного-двух лет с перерывами 1-3 месяца, каждый 
препарат становился неэффективным и не стимулировал подъем 
уровня Т-лимфоцитов (он составлял 13-37% в периоды обостре­
ний). Только после проведенной гемосорбции, Т-активин снова 
оказался эффективным и вызывал нормализацию уровня Т-клеток 
(до 60%), сочетавшуюся с положительной клинической динами­
кой. В сыворотке крови больной обнаружены факторы (антите­
ла), блокирующие розеткообразоание Т-лимфоцитов с эритроци­
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тами барана. И это, и другие, аналогичные наблюдения показыва­
ют, что иногда перед назначением иммуномодуляторов необходима 
подготовка больных, элиминация блокирующих и, возможно, ток­
сических, факторов с помощью гемосорбции и плазмафереза.
Наиболее эффективно лечение начальных форм иммунодефи­
цитов, для чего необходима ранняя диагностика нарушений в СИ.
Иммунотерапия и иммунокоррекция при гнойной хирургической 
инфекции и сепсисе
Хирургическая инфекция обычно обусловлена условно- 
патогенными эндогенными микроорганизмами, часто проникаю­
щими в очаг поражения в результате транслокации из кишечника. 
Все варианты хирургической инфекции развивающиеся при уча­
стии условно-патогенной флоры, зависят от наличия иммунодефи- 
цитного синдрома, недостаточности иммунитета. Чаще этот имму­
нодефицит носит комбинированный характер и может быть как 
первичным, так и вторичным, в том числе индуцированным опера­
тивным вмешательством и представляет собой ОВИД. Поэтому на­
ряду с хирургическим удалением гнойных очагов и антибактери­
альной терапией, иммунотерапия является неотъемлемой частью 
лечения как в острый период заболевания, так и при реконвалес- 
ценции, а в ряде случаев необходима противорецидивная иммуно- 
реаб илитация.
Схема и виды иммунотерапии зависят от формы и тяжести 
процесса. При сепсисе и генерализованных формах инфекции при­
меняют препараты внутривенных иммуноглобулинов, а также 
плазмаферез, гемосорбцию, другие виды дезинтоксикационной те­
рапии, одновременно способствующие удалению, нейтрализации 
избытка провоспалительных цитокинов появившихся на I-м этапе 
процесса. Иммуноглобулины, обогащенные IgM (пентаглобин) 
лучше нейтрализует эндотоксин и, по имеющимся данным, имеет 
преимущества перед другими при лечении сепсиса и септического 
шока.
Все виды иммуномодуляторов широко использовались при 
гнойно-септических заболеваниях с двумя целями: для лечения по­
слеоперационных (в том числе, по поводу рака) осложнений; для их 
профилактики (Пинегин Б.В. и др., 1998).
Ликопид по 1, 2, 3 мг в таблетках или в инъекциях (внутри­
мышечно) по 0,125 мг ежедневно в течение 10 дней при гнойно­
септических осложнениях различной локализации почти в 2 раза 
снижал частоту осложнений, ускорял выздоровление, снижал 
смертность. Положительная клиническая динамика подтверждалась
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нормализацией иммунного статуса.
Миелопид апробирован у больных после операций, когда воз­
никает комбинированный общий вариабельный ИД. Этот препарат 
уменьшал частоту инфекционных осложнений и их тяжесть.
В хирургической практике широко апробированы тимомиме- 
тики -  тактивин, тималин, тимактид. Они тоже снижали частоту 
инфекционных послеоперационных осложнений и, нормализуя им­
мунный статус, ускоряли выздоровление, не вызывали побочных 
эффектов.
Синтетические препараты с тимоподобными свойствами -  
иммунофан, полиоксидоний, тимоген и другие испытаны при раз­
личных видах патологии. Иммунофан вводили подкожно или внут­
римышечно по 1 мл в сутки 0,009% раствор 7-10 дней больным с 
септическим эндокардитом, тяжелыми гнойно-септическими после­
операционными осложнениями, септической пневмонией, перито­
нитом, у которых смертность обычно составляла 78-100%. На фоне 
применения иммунофана она снизилась до 33-50%.
Полиоксидоний применяли при сепсисе, перитоните, абсцессах 
и других гнойно-воспалительных заболеваниях на курс лечения от 
15 до 45 мг препарата. В отличие от групп контрольных больных 
быстрее улучшалось клиническое состояние, биохимические и им­
мунологические показатели.
При тяжелых гнойно-септических процессах важной патоге­
нетической проблемой является изменение патологического спек­
тра цитокинов. Их удаление при плазмаферезе является полезным 
приемом, который целесообразно сочетать с заместительной имму­
нотерапией экзогенными иммуностимулирующими цитокинами.
При многих видах хирургической патологии для профилакти­
ки осложнений и лечения инфекций широко апробирован ИЛ-2 -  
рекомбинантный препарат ронколейкин. Курс лечения 4-8 внутри­
венных инфузии в дозе от 125 до 500 тыс ME в сутки ежедневно. 
Уже через 1-3 суток уменьшались интоксикация, температура, сни­
жался лейкоцитарный индекс интоксикации, возрастало количество 
лимфоцитов. Он применялся и местно при ЛОР-патологии.
Беталейкин (рекомбинантный ИЛ-ip) стимулирует Т- и В- 
лимфоциты, костно-мозговое кроветворение; оказался полезным 
при гнойно-деструктивных процессах, перитонитах, абсцессах в 
виде курса ежедневных внутривенных капельных инфузий в тече­
ние 5 дней. Гнойные раны очищались, ускорялось заживление. Од­
новременно улучшались показатели иммунного статуса: повышался 
уровень и функциональная активность Т- и В-лимфоцитов, норма­
лизовался фагоцитоз.
Комплексный препарат цитокинов — лейкинферон с высоким
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содержанием интерферонов (ИНФа и др.) применяли внутримы­
шечно или внутривенно по 10‘4 ЕД через день 3-5 раз при тяжелых 
перитонитах. Уже на 3-и сутки улучшалось клиническое состояние, 
уменьшались интоксикация, лихорадка, чего не наблюдалось в 
группе сравнения; восстанавливался уровень гемоглобина, через 7 
суток нормализовались уровни Т-лимфоцитов и Т-х (резко снижен­
ные), повышался фагоцитоз. Применение лейкинферона за 1-2 су­
ток до операции ускоряло в 2 раза сроки нормализации температу­
ры и формулы крови больных. В целом у больных возрастает про- 
тивобактериальный и противовирусный иммунитет (Кузнецов В.П. 
и др., 1998).
Комбинированная иммунокоррекция является предпочтитель­
ной при большинстве хронических гнойных заболеваний, так осно­
вой их обычно служат комбинированные ИД. Средства иммуно­
стимуляции должны использоваться наряду с антибактериальной 
терапией уже при предоперационной подготовке. В случае лейко­
пений необходимы препараты, стимулирующие лейкопоэз (метилу- 
рацил, цитокины, ГМКСФ), тактивин (1,0 мл/сутки, в/м), лейкин- 
ферон, по показаниям — ронколейкин. При тяжелых процессах в/в 
иммуноглобулины. При рецидивах фурункулеза — тактивин, миело- 
пид (по 1 мл) 7 дней и далее тактивин через 3 дня в течение 2-3 не­
дель, ликопид 10 мг (для взрослых), 1 мг (для детей), ежедневно 7 
дней и далее через день в течение 2-3 недель. Местно на очаги по­
ражения -  аппликации 33% димексида с 0,1% йодом или 0,05% 
хлоргексидином. Следует отметить, что в большинстве случаев ме­
дикаментозную иммунокоррекцию полезно сочетать с применени­
ем немедикаментозных средств и методов, оказывающих полезные 
иммуномодуляции: ультрафиолетовым и лазерным облучением 
крови, плазмаферезом, КВЧ-терапией. Применение физических 
факторов иммунокоррекции обычно усиливает эффекты иммуно- 
тропных препаратов и не оказывает побочных эффектов гиперсти­
муляции.
Таким образом, накопленный опыт применения иммуномоду­
ляторов различного происхождения для профилактики послеопера­
ционных осложнений и для лечения имеющихся гнойно­
септических заболеваний доказывает, что иммуномодуляторы целе­
сообразно использовать, т.к. они улучшают клиническое состояние 
больных, ускоряют выздоровление, предотвращают осложнения, 
нормализуют показатели крови и иммунного статуса. Все испытан­
ные иммуномодуляторы независимо от их исходного строения ока­
зывали положительный эффект, что указывает как на общность ме­
ханизмов возникшего иммунодефицита, так и механизмов действия 
иммуномодуляторов, которые, имея разные точки воздействия на
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СИ вовлекают и нормализуют все ее звенья, так как она функцио­
нирует взаимосвязанно по принципу мобилей (Р.В. Петров, 1987) — 
подвижных и уравновещенных систем-рычагов, сдвиг равновесия 
котоуых может нейтрализовать другое воздействие, индуцирующее 
затухающее колебание.
Общие принципы цммунокоррекции в хирургии:
- целесообразна предоперационная иммуностимуляция
- по возможности предоперационная заготовка аутокрови
-  назначение иммуномодуляторов параллельно с антибакте­
риальной терапией уже при поступлении больного
- при необходимости -  заместительная терапия в/венными 
иммуноглобулинами
Профилактика иммунодефицитов
Профилактика первичных (врожденных) иммунодефицитов 
основьвается на тех же принципах, что и других генетических 
аномалдй развития. При наличии в семье больных с генетическим 
ИД, необходима медикогенетическая консультация до рождения 
детей. Что касается иммунопрофилактики, то она может осуществ­
ляться только как противорецидивная и включает теже меры, что и 
лечение;. Необходим постоянный иммунологический контроль за 
состоянием больных.
Несколько шире возможности профилактики вторичных им­
мунодефицитов. Она может быть как предупреждающей, так и 
противорецидивной. Первая заключается в своевременной и пол­
ноценной терапии заболеваний, которые могут быть причиной этих 
дефектов; ранней диагностике дисбаланса в СИ, являющегося ос­
новой его развития; своевременной коррекции этого дисбаланса.
Противорецидивная профилактика базируется на диспансери­
зации больных и иммунореабилитации тех, у которых обнаружен 
первичный или вторичный иммунодефицит. Такие больные долж­
ны регулярно обследоваться и при выявлении у них в динамике от­
рицательных сдвигов в СИ необходима иммунокоррекция. Так, на­
пример, детям, перенесшим гнойно-септические заболевания, не­
обходима иммунореабилитация, так как несмотря на клиническое 
выздоровление, показатели клеточного и гуморального иммунитета 
у них полностью не восстанавливается: IgG еще снижен; IgM и IgA 
- на субнормальном уровне, а у некоторых детей выше нормы, что 
отражает готовность организма к реинфекции. При сохранении в 
период ремиссии сниженных показателей иммунологической реак­




Участковый врач поликлиники (сеадйный врач) выявляет 
больных с признаками ИД, направляет на обследование, консуль­
тирует у специалистов (клинического иммузолога). Выполняет на­
значения клинического иммунолога, осуществляет диспансериза­
цию. При необходимости направляет на стащонарное лечение.
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1.6 Характеристика иммунотерапевтических средств, 
применяемых в ЛОР-практике
Все ИТС являются иммуномодуляторами, так как ослабляют 
или усиливают какие-то функции СИ.
Общие показания к иммуномодулирующей (иммунокорриги­
рующей) терапии возникают при наличии иммунопатологии:
-  рецидивов смешанной инфекции в связи с ИД;
-  затяжных и хронических инфекционно-воспалительных забо­
леваний, при которых наблюдается ИД;
-  аутоаллергических заболеваний с недостаточностью иммуни­
тета.
Иммуномодуляция обычно не дает эффекта у больных с пер­
вичными генетически детерминированными формами иммунодефи­
цита. Однако при вторичных иммунодефицитах иммуномодулирую­
щая терапия может оказаться наиболее оптимальным методом вос­
становления функции СИ и иммунореабилитации. Она полезна при 
некоторых аутоаллергических заболеваниях.
Таким образом, показания к иммуномодулирующей терапии 
формируются не только на основе клинических данных о больном и 
измененных лабораторных иммунологических показателей.
Для большинства иммуномодулирующих препаратов установ­
лено, что один и тот же препарат в зависимости от дозы, способа 
применения и клинического состояния больного обладает противо­
положными эффектами: усиливает или угнетает функции СИ.
Препараты бактериального и грибкового происхождения
Препараты из бактериальных лило полисахаридов (эндотокси­
нов) используются при различных заболеваниях. Особенностью 
этих иммуностимуляторов является высокий тропизм к клеткам СИ, 
в частности к макрофагам. Липополисахариды особенно сильно ак­
тивируют фагоциты системы и через их цитокины (ИЛ-1, ФНОа и 
др.) -  на активность гранулоцитов и лимфоцитов. Таким образом, 
действие липополисахаридов охватывает три основные пула клеток 
СИ: макрофаги, гранулоциты, лимфоциты.
Липополисахариды входят в состав грамотрицательных и, в 
меньшей степени, грамположительных бактерий: кишечной палоч­
ки, шигелл, сальмонелл, стафилококка, листерий, микробактерий и 
других. Следовательно, при антибактериальной терапии и разруше­
нии этих инфекционных агентов в организм больного неизбежно 
поступает много активных ЛПС.
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Побочные реакции на ЛПС проявляются местными воспали­
тельными процессами, признаками интоксикации и лихорадкой.
Непременным условием при назначении иммуномодулирующей 
терапии липополисахаридами должно быть достаточный уровень 
клеток-мишеней (т.е. абсолютного числа нейтрофилов, моноцитов и 
лимфоцитов).
Вакцины-иммуномодуляторы
Многие вакцины из условно-патогенных бактерий не только 
повышают резистентность к конкретному микробу, но и обладают 
мощным неспецифическим иммуномодулирующим и часто стиму­
лирующим эффектом. Это объясняется наличием в их составе ли- 
пополисахаридов, белков А, М и других веществ сильнейших акти­
ваторов СИ, действующих как адьюванты.
Следует учитывать, что значительная часть детей после вакци­
нации не синтезируют антитела. Серонегативными после вакцина­
ции против кори оказались 6,4%, эпидемического паротита - 12,7%, 
краснухи - 4,9% детей, среди невакцинированных детей - 19,4%, 
22%, и 32,6% соответственно. Антитела не определялись и у неко­
торых переболевших детей (Heebling, 1995). По-видимому, у таких 
детей имеется дефицит синтеза антител. Поэтому вакцины назна­
чают с осторожностью, в период ремиссии с противорецидивной 
целью.
Бронхо-мунал (Broncho-Munal) — лиофилизированный лизат 
бактерий (Str.pneumoniae, H.influence, Str.vindans, Str.pyogenes, 
moraxella catarrhalis, S.aureus, K.pneumoniae и K.ozaenae'). Повыша­
ет количество Т-лимфоцитов и IgG, IgM, clgA антител, ИЛ-2, ФНО; 
применяют при лечении инфекционных заболеваний верхних дыха­
тельных путей (бронхиты, риниты, тонзиллиты). Капсула содержит 
0,007 г лиофилизированных бактерий, 10 в упаковке. Назначают по 
1 капсуле в день в течение 10 дней в месяц в течение 3-х месяцев. 
Детям назначают бронхомунал II, который содержит 0,0035 г бакте­
рий в капсуле.
Применяют утром натощак. Возможны диспептические явле­
ния, понос, боли в эпигастрии.
Рибомунил (Ribomunyl) -— содержит иммуномодулирующие 
вещества, представленные сочетанием бактериальных рибосом (ри­
босом Klebsiella pneumoniae — 35 долей, Streptococcus pneumoniae 
— 30 долей, Streptococcus pyogenes — 30 долей, Haemophilis 
influenzae — 5 долей) и протеогликанов мембраны K.pneumoniae. 
Назначается по 1 таблетке 3 раза в день или 3 таблетки на прием ут­
ром, натощак, в первый месяц — 4 дня в неделю в течение 3 нед., а
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в последующие 5 мес. — 4 дня в начале каждого месяца. Формирует 
стойкий иммунитет к инфекционным агентам, обеспечивает дли­
тельную ремиссию при хронических бронхитах, ринитах, ангинах, 
отитах. Упаковки — 4 и 12 табл., гранулят в пакетиках по 4 шт. Мы 
рекомендуем назначать в период ремиссии.
Стафилококковый анатоксин очищенный адсорбированный. 
Предназначен для активной иммунизации при различных заболева­
ниях, вызванных стафилококком. Может использоваться и как не­
специфический иммуностимулятор. Стимулирует синтез антиток­
сических антител. Вводится подкожно в дозе 0,5 мл, затем в той же 
дозе через 30-40 дней с последующей ревакцинацией через 3-13 
мес. Доноров гипериммунной плазмы вакцинируют по схеме 1 мл 
— 1 мл — 2 мл с интервалом 7 дней, после чего титр антитоксинов 
в сыворотке крови возрастает от 2-3 до 16-32 МЕ/мл.
Бронхо-ваксом — экстракт из 8 бактерий. Усиливает актив­
ность марофагов, нейтрофилов. Применяется при хронических и 
рецидивирующих инфекциях бронхо-легочного аппарата.
Имудон (Imudon) — таблетка содержит лиофильную смесь бак­
терий (лактобактерии, стрептококки, энтерококки, стафилококки, 
клебсиеллы, коринебактерии псевдодифтерийные, фузиформные 
бактерии, кандиды альбиканс); применяют в стоматологии при па­
родонтитах, стоматитах, гингвитах и других воспалительных про­
цессах слизистой оболочки полости рта, горла, носа. Назначают по 
8 таб/сутки (по 1-2 через 2-3 часа), детям -  6 таб/сутки (по 1 таб. 
Через 3-4 часа); таблетку держат во рту до полного растворения.
ИРС-19 (1RS-19) -  дозированный аэрозоль для интраназального 
применения (60 доз — 20 мл) содержит лизат баткерий (диплококки 
пневмонии, стрептококки, стафилококки, нейссерии, клебсиеллы, 
морахеллы, палочку инфлюенцы, Gafkya tetragena). Стимулирует 
фагоцитоз, повышает уровень лизоцима, clgA. Применяют при ри­
нитах, фарингитах, тонзиллитах, бронхитах, бронхиальной астме с 
ринитом, отитах. На фоне ремиссии делают 2-5 впрыскивания в су­
тки в каждую ноздрю до исчезновения инфекции.
Рузам — комплекс низкомолекулярных белков термофильного 
штамма S. aureus Рекомендуется как противорецидивное антиаллер- 
гическое и профилактическое средство при частых респираторных 
инфекциях. Применяют при ринитах, бронхиальной астме, аллерго­
дерматозах по 0,1-0,2 мл 1 раз в 5-7 дней, курс 6-10 инъекций; мож­
но назначать по 2-3 капли в нос 3 раза в день или 2% крем при дер­
матозах 2-3 раза в сутки. Возможно повышение температуры, сла­
бость, обострение процесса.
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Ликопид. Синтетический препарат, относится к мурамилди- 
пептидам, близким бактериальным.
Показания: острые и хронические гнойно-воспалительные за­
болевания; острые и хронические заболевания дыхательных путей; 
поражения шейки матки вирусом папилломы человека; вагиноз; 
острые и хронические вирусные инфекции: офтальмогерпес, герпе­
тические инфекции, опоясывающий лишай и др.; туберкулез лег­
ких; трофические язвы; псориаз; иммунопрофилактика простудных 
заболеваний.
Действующее вещество: 1М-ацетилглк;козаминил-1-4-М-ацетил- 
мурамоил-аланил-В-изоглютамин. Представляет собой структур­
ный фрагмент клеточной стенки практически всех известных бакте­
рий.
Назначают курсы в зависимости от заболевания. При хрониче­
ских инфекциях дыхательных путей (трахеиты, бронхиты) в стадии 
обострения по 1-2 табл (1-2 мг) под язык -  10 дней. При затяжных 
рецидивирующих инфекциях по 1 табл (10 мг) 1 раз в сутки 10 
дней. Туберкулез легких: по 1 табл (10 мг) — 1 раз под язык 3 цикла 
по 7 дней с интервалами 2 недели (2 упак. по 10 мг на курс). Герпес 
(легкие формы) — по 2 таб (по 1 мг х 2) 3 раза в сутки под язык 6 
дней (4 упак по 1 мг на курс); при тяжелом -  по 1 таб (10 мг) 1-2 
раза в сутки внутрь -  6 дней (1-2 упак по 10 мг на курс). Детям на­
значают таблетки по 1 мг.
Препарат повышает общую сопротивляемость организма к па­
тогенному фактору прежде всего за счет активации клеток фагоци­
тарной системы иммунитета (нейтрофилов и макрофагов). При уг­
нетенном кроветворении, например, вызванным химиотерапией или 
облучением, применение ликопида приводит к восстановлению 
числа нейтрофилов. Ликопид активирует Т- и В-лимфоциты. Про­
тивопоказан при беременности. Повышение температуры тела до 
38°С, возникающее иногда после приема препарата, не является 
противопоказанием.
Нуклсинат натрия. Препарат в виде натриевой соли нуклеино­
вой кислоты получают методом гидролиза дрожжевых клеток с пос­
ледующей очисткой. Представляет собой нестабильную смесь 5-25 
видов нуклеотидов.
Назначается внутрь в виде порошка в следующих дозах на 1 
прием: детям 1-го года жизни — по 0,005-0,01 г; от 2 до 5 лет — по 
0,015-0605 г; от 6 до 12 лет — по 0,05-0,1 г. Ежедневная доза состо­
ит из двух-трех разовых доз, расчитанных на возраст больного. 
Взрослые получают не более 0,2 г на 1 прием 4 раза в сутки.
Б акт ериальны е и  дрож ж евав субст анции
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Нуклеинат натрия можно также вводить внутримышечно в фор­
ме 1 %-ного раствора в дозах от 0,5 до 2,5 мл 1-2 в день в течение 7- 
10 дней.
Курс лечения в среднем составляет от 10 до 14 дней.
Вводится внутримышечно. Детям до 3 лет инъекции не реко­
мендуются. Детям старше 3 лет вводится доза от 3 до 25 мкг (5-15 
МПД) на инъекцию в зависимости от возраста, но не более 250-500 
МПД. Для взрослых обычная доза составляет 30-150мкг (25-50 
МПД) на одну инъекцию, максимальная — 1000 МПД. Курс тера­
пии включает от 10 до 20 инъекций, при этом необходим контроль 
показателей периферической крови и иммунного статуса.
Противопоказан при беременности, острых лихорадках, лей­
копениях аутоиммунного генеза.
Ридостин — смесь натриевых солей двуспиральной рибонук­
леиновой кислоты и одноцепочечной РНК, полученных из штаммов 
дрожжей Sacchoromyces cervisiae. Индуцирует синтез альфа- 
интерферона лейкоцитами крови человека. Проявляет выраженную 
иммуностимулирующую активность, увеличивает гуморальный 
иммунный ответ. Усиливает фагоцитарную акти вность макрофа­
гов и нейтрофилов. Повышает уровень кортикостероидов, интерфе­
рона.
При герпесе вводят 8 мг один раз в три дня. На курс лечения 3 
инъекции. При хламидиозе 8 мг один раз в два дня. На курс 4 инъ­
екции. Для предотвращения рецидивов в межрецидивный период 4 
инъекции препарата с интервалом 2 дня.
Препараты дрожжей содержат нуклеиновые кислоты, ком­
плекс природных витаминов и ферментов. Их издавна используют 
при бронхитах, фурункулезах, долгонезаживающих язвах и ранах, 
анемиях, в периоде выздоровления после тяжелых заболеваний. К 
5-10 г. дрожжей добавляют 30-50 мл теплой воды и !4 чайной ложки 
сахара, растирают и выдерживают 15-20 минут в теплом месте до 
образования пены. Смесь взбалтывают и выпивают за 15-20 до еды 
2-3 раза в день в течение 3-4 недель.
Синтетические иммуномодуляторы
Дибазол (Dibazolum) — сосудорасширяющее, гипотензивное 
средство. Препарат обладает выраженным адаптогенным и ин- 
терфсрогенным эффектами. Усиливает синтез белков и нуклеино­
вых кислот, экспрессию ИЛ-2 рецепторов на Т-хелперах (В. И. Но­
виковой, 1996), продукцию интерферона. Используется чаще всего 
при острых инфекциях (бактериальных и вирусных). Оптимальным, 
по-видимому, следует считать сочетание дибазола с ликопидом.
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Назначается в таблетках по 0,02 (суточная доза — 0,15 г), ампу­
лы 1; 2; 5 мл 0,5% или 1% раствор в течение 7-10 дней. Детям ран­
него возраста — 0,001 г/сутки, до 1 года — 0,003 г/сутки, дошколь­
ного возраста 0,0042 г/сутки.
Следует контролировать артериальное давление.
Димексид (диметилсульфоксид) выпускается в флаконах по 
100 мл, жидкость со специфическим запахом, хороший раствори­
тель, обладает уникальной проникающей способностью в ткани (че­
рез несколько минут после нанесения на кожу ощущается запах в 
ротовой полости), pH 11. Обладает противовоспалительным, проти- 
воотечным, бактерицидным и иммуномодулирующим эффектами. 
Стимулирует фагоциты и лимфоциты, уменьшает негативные эф­
фекты левамизола на лейкопоэз.
В хирургии используют при гнойно-септических заболеваниях, 
в том числе в ЛОР-практике для аппликаций на нос и пазухи, а так­
же для промываний (10-30% растворы). Предварительно в нем 
можно растворить один из иммуномодуляторов (декарис, иммуно­
фан, тактивин и др.).
Может служить растворителем и проводником других иммуно­
модуляторов. Растворы 15-30% следует делать на буфере pH 7,2 для 
нейтрализации щелочных свойств, из-за которых может раздражать 
кожу у чувствительных людей. Применяют ежедневные накожные 
аппликации на грудную клетку при бронхолегочных заболеваниях; 
с добавлением 1 капли настойки йода на 5 мл — на суставы и по­
звоночник при остеохондрозе. Курс 5-10 аппликаций.
Диуцифон. Стимулирует выработку ИЛ-2 и уровень Т- 
хелперных клеток и ЕК. Поэтому препарат получил применение в 
методике экстракорпоральной иммунофармакотерапии.
Принимается внутрь в порошке ежедневно на" протяжении 3 
нед. в дозе 0,1 г для детей 1-2 лет, 0,15 г — для детей 3-4 лет, 0,2 г 
— для детей 5-7 лет и 0,3 г — для детей старше 7 лет и взрослых. 
Препарат можно вводить в виде 5%-ного раствора на дистиллиро­
ванной воде из расчета 0,1 мл на 0,04 м поверхности тела больного, 
что приблизительно эквивалентно 5 мг на 1 кг массы тела. Курс ле­
чения рассчитан на 17 дней: препарат вводится в 1, 3, 5, 8, 10, 12 , 
15 и 17 день.
Противопоказан при заболеваниях печени и почек.
Изоприназин (модимунал, инозин пранобекс, гроприносин, 
инозиплекс) — смесь 1 части инозина и 3-х частей р-ацето-амидо- 
бензоевой кислоты. Стимулирует клетки фагоцитарного ряда и 
лимфоциты. Стимулирует выработку цитокинов, например ИЛ-2, 
что существенно изменяет функциональную активность лимфоци­
тов периферической крови и их специфические иммунологические
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функции: индуцируется диффсренцировка "нуль"-клеток в Т-
лимфоциты, усиливается активность цитотоксических лимфоцитов.
Принимается внутрь в виде таблеток или сиропа в дозе 50-200 
мг на 1 кг массы тела в день. Суточная доза делится на 4-6 приемов. 
Длительность курса 5-7 дней.
Показания: вторичные иммунодефицитные заболевания, осо­
бенно при герпетических инфекциях.
Имунофан (Imunofan) — гексапептид (аргинил-альфа- 
аспартил-лизил-валин-тирозил-аргинин) обладает иммунорегули­
рующим, детоксикационным, гепатопротективным действием и вы­
зывает инактивацию свободнорадикальных и перекисных соедине­
ний. Действие препарата развивается в течение 2-3 часов и продол­
жается до 4 месяцев; нормализует перекисное окисление липидов, 
ингибирует синтез арахидоновой кислоты с последующим сниже­
нием уровня холестерина в крови и продукции медиаторов воспале­
ния. Через 2-3 суток усиливает фагоцитоз. Иммунокоррегирующее 
действие препарата проявляется через 7-10 суток, усиливает проли­
ферацию Т-лимфоцитов, увеличивает продукцию интерлейкина-2, 
синтез антител, интерферона.
Ампулы, содержат 1 мл 0.005% раствора препарата (упаковка 5 
ампул). Назначают подкожно, в/м ежедневно или через 1-4 дня 1 
курс 5-15 инъекций. При герпетическо й инфекции, цитомегалови- 
русной, токсоплазмозе, хламидиозе, пневмоцистозе 1 инъекция че­
рез двое суток, курс лечения 10-15 инъекций.
Противопоказание — резус-конфликт
Лсвамизол (Levamisol), (декарис) — противоглистный препа­
рат. Применяют при аскаридозе, стронгилондозе, некаторозе, анки- 
лостомидозе (таблетки 150 мг -  взрослым, 50 мг -  детям однократ­
но). Известен как индуктор дифференцировки Т-клеток, стимулятор 
функциональной активности Т-лимфоцитов и макрофагов. Является 
тимомиметиком, т.е. имитатором тимических гормонов, в частности 
тимопоэтина.
Обладает выраженными побочными эффектами, поэтому, начи­
ная со 2-й недели приема рекомендуется контролировать показа­
тели периферической крови. Возможны, хотя они и редки, аллер­
гические реакции немедленного типа. Осложнения: анемии, лейко- 
и нейтропении, активация аутоиммунных и аллергических заболе­
ваний.
Метилурацил стимулируют лейкопоэз, усиливают пролифера­
цию и дифференцировку клеток, выработку антител. Назначают 
внутрь на 1 прием: детям от 1-3 лет — по 0,08 г; от 3-8 лет — по 
0,1-0,2 г; от 8-12 лет и взрослым — по 0,3-0,5 г. В сутки больным 
вводится 2-3 разовые дозы. Курс длится 2-3 нед.
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Полиоксидоний — синтетический иммуномодулятор нового 
поколения, N- оксидированное производное полиэтиленпиперазина 
или производное N- окси алифатических полиаминов, обладающих 
широким спектром фармакологического действия и высокой имму­
ностимулирующей активностью. Установлено его преимуществен­
ное влияние на фагоцитарное звено иммунитета.
Полиоксидоний назначают больным один раз в сутки в/м, ис­
пользуя дозы от 6 до 12 мг. Курс введения полиоксидония -  от 5 до 
7 инъекций, через день или по схеме: 1-2-5-8-11-14 дни введения 
препарата.
Тимоген — синтетический дипептид, состоит из остатков глу­
тамина и триптофана. Оказывает стимулирующее действие на Т- 
лимфоциты и усиливает неспецифическую резистентность организ­
ма.
Вводят внутримышечно в течение 3-10 дней; взрослым по 50- 
100 мкг. При необходимости проводят повторный курс. Интрана- 
зальные капли применяют при ринитах 4-6 раз в сутки. Форма вы­
пуска: ампулы по 1 мл 0,01% раствора в упаковке по 5-10 ампул.
Галавит (Galavit) рекомендуется при иммунодефицитах и‘ин­
фекциях по 100 мг 1 раз в 2-3 дня.
Гепон (Нероп) -  тетрапептид (Thr-Glu-Lys-Lys-Arg-Arg-Glu- 
Thr-Val-Glu-Arg-Glu-Lys-Glu), флаконы по 0,01 г, 0,002 г лиофиль- 
ный порошок, применяют водные растворы для орошения слизи­
стых оболочек и перорально при кандидозах, вульвовагинитах -  
0,02-0,04% водные растворы. Через 2-3 дня -  3 орошения. По 10 мг 
перорально ежедневно 1-3 мес при СПИДе 2-3 стадии ВИЧ- 
инфекции нормализует состав субпопуляций Т-лимфоцитов 
(CD4/CD8), активирует синтез IgG-антител.
Глутоксим (Glutoxim) — бис (гамма-Ь-глутамил)-Ь-цистсинил- 
бис-глицин динатриевая соль, относится к синтетическим тимопо- 
этинам с полифункциональным эффектом: регулирует продукцию 
цитокинов и гемопоэтических факторов, индуцирует дифференци- 
ровку пре-Т-лимфоцитов, восстановление их уровня. Вводят в/в на 
изотоническом растворе хлорида натрия, а также в/м, п/к по 10-30 
мг ежедневно, курс -  50-300 мг.
За 5-7 дней до операции для предупреждения послеоперацион­
ных осложнений по 10-20 мг (1-2 мл -  1% раствор) ежедневно и 7- 
10 дней после операции.
Рекомендован при туберкулезе, ХОБЛ, рецидивирующих ин­
фекциях.
Противопоказания: беременность, непереносимость.
Побочное действие — лихорадка.
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Цитокины
Цитокины -  группа биологически активных гликопептидов- 
медиаторов, выделяемых клетками СИ, а также фибробластами, клетками 
эндотелия, эпителия и другими. Выделено и охарактеризовано более 30 
цитокинов. Среди них - интерлейкины, интерфероны, факторы роста и др.
Цитокины обладают различными регуляторными эффектами на клет­
ки СИ. Многие из них оказывают полипотеитное влияние на разные клет­
ки: стимулирую одни из них, ингибируют другие. Разные цитокины дейст­
вуют оппозитивно, нередко ингибируя эффекты других: интерлейкины Тх 
1 ингибируют эффекты цитокинов и функцию Тх 2 типа и, наоборот. Эти 
свойства цитокинов используются в иммунотерапии. Другое направление 
-  ингибиция продукции цитокинов для иммуносупрессии с помощью мо­
ноклональных антител или других средств.
Группу интерлейкинов составляют более 20 цитокинов (ИЛ-1 -  ИЛ- 
24), гены которых выделены из лимфоцитов человека и инкорпорированы 
в кишечную палочку или дрожжевые клетки, в которых они синтезируют 
белки, идентичные человеческим; после чего их выделяют и очищают от 
белков микробов. Такими генно-инженерными методами получают все 
препараты интерлейкинов.
Беталсйкин -  рекомбинантный ИЛ-lb, выпускается в ампулах по 
0,001; 0,005 или 0,0005 мг (5 ампул). Стимулирует лейкопоэз при лейкопе­
ниях, вызванных цитостатиками и облучением, дифференцировку клеток. 
Применяют в онкологии, при послеоперационных осложнениях, затяжных, 
гнойно-септических инфекциях. Вводят в/в капельно в дозе 5 нг/кг для 
иммуностимуляции; 15-20 нг/кг для стимуляции лейкопоэза ежедневно на 
500 мл 0,9% раствора натрия хлорида в течение 60-180 мин. Курс -  5 ин­
фузий.
Ронколейкин -  рекомбинантный ИЛ-2 Ген -  ИЛ-2 человека встроен 
в штамм пекарских дрожжей. Полипептид с м.м. 15,4 кДа [21]. ИЛ-2 -  
один из центральных факторов иммуногенеза с полипотентным эффектом. 
Показания: признаки иммунодефицита, гнойно-воспалительные заболева­
ния, сепсис, перитонит, абсцессы и флегмоны, пиодермии, туберкулез, ге­
патит, СПИД, онкологические заболевания. Вводят в/в капельно в течение 
4-6 часов 1-2 мл/мин на 400 мл 0,9% раствора хлорида натрия при сепсисе 
по 25000 -  1000000 ME, при онкологических заболеваниях -  1 -2 млн ЕД 2- 
5 раз с интервалами 1-3 дня; по 250000 ME в 5 мл физиологического рас­
твора вводят при синуситах в верхнечелюстную или лобную пазухи; ин­
стилляции в уретру при хламидиозе ежедневно по 50000 ME (14-20 суток); 
перорально при иерсинеозах и диареях по 500000 -  2500000 в 15-30 мл
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дистиллированной воды натощак ежедневно 2-3 дня. Ампулы по 0,5 мг 
(500000 ME), 1 мг (1000000 ME).
Нсйпоген (филграстим) -  рекомбинантный гранулоцитарный коло­
ниестимулирующий фактор (Г-КСФ) стимулирует образование функцио­
нально активных нейтрофилов и частично моноцитов уже в первые 24 часа 
после введения, активирует гемопоэз (для забора аутокрови и костного 
мозга с целью пересадки). Применяют при химиотерапевтических нейтро- 
пениях, для профилактики инфекций в дозе 5 мкг/кг/сутки в/в или п/к че­
рез 24 часа после цикла лечения в течение 10-14 дней. При врожденной 
нейтропении 12 мкг/кг в сутки п/к ежедневно.
Лейкомакс (молграмостим) -  рекомбинантный гранулоцитарно- 
макрофагальный колониестимулирующий фактор (ГМ-КСФ). Применяют 
при лейкопениях в дозе 1-10 мкг/кг/сутки, подкожно по показаниям.
Граноцит (ленограстим) -  гранулоцитарный колониестимулирую­
щий фактор, стимулирует пролиферацию предшественников гранулоци- 
тов, нейтрофилов. Применяют при нейтропениях по 2-10 мкг/кг/сутки в 
течение б дней.
Лейкинферон — представляет собой комплекс цитокинов первой фа­
зы иммунного ответа в их естественном отношении, которое не нарушает­
ся в процессе очистки [22]. Разовая доза ЛФ (одна ампула) содержит 10000 
ME ИФН-а, 2000 ME ИЛ-1, более 10000 ME полученных из лейкоцитов 2 
мл крови. Усиливает на клетках, фагоцитоз, активность Тх 1 экспрессию 
HLA I и II классов.
При бактериальных инфекциях курс лечения должен быть интен­
сивным (через день по одной амп., в/м) и лишь при восстановлении имму­
нитета поддерживающим (2 раза в неделю по 1 амп., в/м).
При смешанных инфекциях, когда участие вирусов весьма вероятно 
(например, те же урогенитальные инфекции), лейкинферон должен всегда 
применятся в комплексе с интерфероном (но в меньшей дозе — 0,25-1,0 
млн ME).
Суперлимф -  естественный комплекс медиаторов-цитокинов для ме­
стного применения. Используют три типа препаратов: аутологичный ком­
плекс цитокинов (из аутологичной крови); ксеногенный (свиной); очи­
щенные фракции. Для получения препаратов цитокинов используют надо- 
садочную жидкость стимулированных мононуклеаров крови. Комплекс 
цитокинов при местном применении уменьшает воспаление слизистых 
оболочек, отек, усиливает регенерациюускоряет эпителизацию ран.
220
Препараты, получаемые из клеток и органов 
системы иммунитета и их генно-инженерные аналоги
Интерфероны
Под этим названием группируются около 20 биологически ак­
тивных гликопротеинов, разнообразных по структуре и биологиче­
ским свойствам. Каждая из идентифицированных субстанций кон­
тролируется отдельным геном.
В таблице 10 представлена классификация интерферонов по их 
происхождению.
Механизм иммуномодулирующего действия интерферонов реа­
лизуется, видимо, через усиление экспрессии антигенов мембран 
клеток и через вовлечение в дифференцировку. Они активируют 
ЕК, макрофаги, гранулоциты, ингибируют опухолевые клетки.
Биологическое значение интерферонов не ограничивается толь­
ко выраженным противовирусным эффектом, они проявляют анти- 
бактериальныую и иммуномодулирующую активность.
Интерфероновый статус иммунокомпетентного человека в нор­
ме определяется следовыми количествами этих гликопротеинов в 
крови (< 4 МЕ/мл) и на слизистых оболочках, но лейкоциты здоро­
вых людей при антигенном раздражении обладают выраженной 
способностью синтезировать интерфероны. При хронических ви­
русных заболеваниях (герпес, гепатит и др.) способность к выра­
ботке интерферонов у больных снижена. Наблюдается синдром де- 
фецита интерферона. В то же время у детей в случаях первичных 
иммунодефицитов лимфоидного типа интерферонная функция лей­
коцитов сохранена.
При антигенном стимуле в норме вырабатываются все типы ин­
терферонов, однако наибольшее значение для местного про­
тивовирусного иммунного статуса имеет, конечно, титр а-интерфе- 
рона. По этой причине, видимо, этот тип интерферона и был пер­
вым внедрен в практику.
Все препараты интерферонов могут вызывать лихорадку, грип­
поподобный синдром, нейтропении и тромбоцитопении, алопецию, 
дерматиты, нарушения функции печени и почек и ряд других ос­
ложнений.
Человеческий лейкоцитарный интерферон для инъекций.
Вводят в/м, в/в (ампулу разводят в 100-400мл физиологического 
раствора) или ингаляционно при заболеваниях респираторного 
тракта (ультразвуковой ингалятор). Разовая доза для детей — 0,1 















































То же То же
Биотехно­
логия со-интерферон То же
Противовирусный,
противоопухолевый
Лейкоцитарный а-интерферон (эгифсрон, валфсрон) попу­
лярен в качестве профилактического препарата в форме местных 
аппликаций на слизистую оболочку в эпидемические периоды и при 
лечении ранних стадий острых респираторных и других вирусных 
заболеваний. При вирусных ринитах необходимо введение интрана- 
зально достаточно большой дозы (3x10б ME) 3 раза в день в ранний 
период заболевания. Препарат быстро выводится со слизью и инак­
тивируется ее ферментами. Применение его более недели может 
вызвать усиление воспаления.
Интсрфсрон-Р (бетаферон) применяют для лечения рассеяного 
склероза. Тормозит репликацию вирусов, активирует супрессоры 
иммуного ответа.
Человеческий иммунный у-интерферон (гаммаферон) обла­
дает прямыми цитотоксическими эффектами, модулирует актив­
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ность многих субпопуляций Т-лимфоцитов и активирует В-клетки. 
При этом препарат может вызывать угнетение антителогснеза, фа­
гоцитоза и модифицировать ответ лимфоцитов.
Эффект у-интерферона на Т-клетки периферической крови че­
ловека держится до 4 недель. Это обстоятельство необходимо учи­
тывать при решении вопроса о целесообразности повторных курсов 
терапии у-интерфероном. Применяют при псориазе, ВИЧ- 
инфекции, атопическом дерматите, опухолях, рецидивах инфекций.
Дозы препаратов интерферона для парентерального введения 
подбираются индивидуально, так как их диапазон необычайно ши­
рок: от нескольких тысяч единиц на 1 кг массы тела до нескольких 
миллионов единиц на 1 инъекцию. Курс 3-10 инъекций. Побочные 
реакции: гриппоподобный синдром.
Рекомбинантный интерферон альфа-2В (интрон А) назнача­
ют при многих заболеваниях:
множественная миелома — подкожно 3 раза в неделю (каж­
дый 2-й день), начиная с дозы 2 х10бМЕ/м2. В зависимости от инди­
видуальной чувствительности доза постепенно увеличивается до 
максимально переносимой (5 х 10б — 10 х 10б МЕ/м 2) и вводится 3 
раза в неделю;
папиломатоз, вирусный гепатит — используется начальная 
доза 3 х 10й МЕ/м2 3 раза в неделю на протяжении 6 месяцев в пер­
вом случае (и только после хирургического удаления папиллом) и 
3 -4 месяца — во втором случае.
Роферон-А - рекомбинантный интерферон — альфа 2а вводят 
в/м (до 36 млн ME) или п/к (до 18 млн ME).
Вифсрон -  рекомбинантный интерферон альфа 2в применяют 
в виде свечей (по 150 тыс ME, 500 тыс ME, 1 млн ME), мазь (40 тыс 
ME в 1 Т). Назначают при инфекционно-воспалительных заболева­
ниях у детей (ОРВИ, пневмония, менингит, сепсис и др.); при гепа­
титах, герпесе кожи и слизистых оболочек (мазь 2-3 раза в сутки). 
Детям - свечи по 150 тыс ME 1 x 3  раза через 8 часов 5 дней. При 
гепатитах — по 500 тыс ME.
Реальдироп -  рекомбининтный интерферон 2в. В ампулах по 
1, 3, 6 млн ME. Применяют при острых гепатитах 1 млн ME 2 раза в 
сутки 5-6 дней; хроническом активном гепатите В -  3-6 млн ME 3 
раза в неделю в течение 6 мес; лейкозах — 3-9 млн ME 3 раза в неде­
лю.
Реафсрон А (интераль) рекомбинантный интерферон а2 на­
значают при гепатите В, вирусных менингоэнцефалитах внутри­
мышечно по 1-2х106 ME 2 раза в день 5-10 дней, затем дозу снижа­
ют. При гриппе, кори может применяться интраназально; при гени­
тальном герпесе -  мазь (0,5x10б МЕ/г), опоясывающем -  внутри­
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мышечно по 1x106 ME в день 3-10 дней. Используют также для ле­
чения опухолей.
Препараты интерферонов при местном применении редко вы­
зывают побочные реакции и осложнения. Только у больных с аллер­
гическими заболеваниями описаны бурные местные отеки. Препа­
раты же для парентального введения могут вызвать помимо обост­
рения основных заболеваний тяжелые токсические реакции, а также 
лейко- и тромбоцитопению. Описаны случаи развития на фоне при­
менения интерферонов алопеций.
Интерфероногены
Группа веществ стимулирует выработку эндогенного интерфе­
рона.
Амиксин -  стимулирует образование а, р, и гамма- 
интерферонов, усиливает антителообразование, обладает антибак­
териальным и противовирусным эффектом. Применяют для лечения 
гепатита А и энтеровирусных инфекций (по 1 табл. — 0,125 г. для 
взрослых и 0,06 — для детей в течение 2 дней, затем делают пере­
рыв 4-5 дней, курс лечения 2-3 недели), для профилактики вирус­
ных инфекций — по 1 табл. 1 раз в неделю, 3-4 недели. Противопо­
казан при беременности, болезнях печени, почек.
Арбидол — противовирусный препарат. Оказывает ингиби­
рующее действие на вирусы гриппа А и В. обладает интерферонин- 
дуцирующей активностью и стимулирует гуморальные и клеточные 
реакции иммунитета.
Форма выпуска: таблетки покрытые оболочкой белого или бе­
лого с кремовым оттенком цвета по 0,1 г, в упаковке 10 или 30 шт.
Для лечения вирусных инфекций назначают по 0,2 г три раза в 
день до еды в течение 3-5 дней, затем по 0,2 г 1 раз в неделю, в те­
чение 3-4 недель.
Детям 6-12 лет по 0,1 г каждые 3-4 дня 3 недели профилактиче­
ски в период эпидемии гриппа.
При лечении: детям -  0,1 3-4 раза в сутки 3-5 дней.
Противопоказан больным с сердечно-сосудистыми заболева­
ниями, заболеваниями печени и почек.
Нсовир — натрия 10-метиленкарбоксиметил-9-акридон.
Выпускается в виде стерильного раствора для инъекций в ам­
пулах по 2 мл, содержащих 250 мг активного вещества в 2 мл фи­
зиологически совместимого буфера. Упаковка из 5 ампул.
Индуцирует синтез альфа-интерферона, активирует стволовые
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клетки, ЕК, Т-лимфоциты, макрофаги, снижает уровень ФНО.
В остром периоде терпес-инфекции 3 — инъекции 250 мг с ин­
тервалом 16-24 часа и еще 3 инъекции с интервалом 48 часов.
В межрецидивном периоде 1 инъекция в неделю в дозе 250 мг в 
течение месяца.
Циклоферон — 12,5% раствор для инъекций — 2 мл, таблетки 
по 0,15 г; мазь 5% nó 5 мл. Стимулирует образование а, р, и у- 
интерферонов (до 80 ЕД/мл), увеличивает уровень CD4 и CD4 -Т- 
лимфоцитов при ВИЧ-инфекции. Рекомендуется при ВИЧ- 
инфекции, цитомегаловирусной инфекции, гепатитах, рассеянном 
склерозе, язвенной болёзни желудка, ревматоидном артрите. Таб­
летки по 0,3-6 г 1 раз в сутки. Назначают при гриппе и респиратор­
ных инфекциях; мазь -  при герпесе, вагинитах, уретритах.
Разовая доза 0,25—0,5 г в/м или в/в на 1, 2, 4, 6, 8, 11, 14, 17, 
20, 23, 26, 29 день. Детям по 6-10 мг/кг/сутки -  в/в или в/м.
Ридостин -  (см. выше) индуцирует синтез а и р-интерферона, 
уровень которого остается повышенным до 2-х суток.
Иммунофан и дибазол -  (см. выше) тоже являются интерферо- 
ногенами.
Дипиридамол (пиридо-пиримидин) (курантил), сосудорасши­
ряющее средство, применяемое при стенокардии по 0,05 2 раза в 
день с интервалом 2 часа один раз в неделю увеличивает уровень 
гамма-интерферона, купирует вирусные инфекции.
Тимические пептиды и гормоны
Группа пептидов клеток тимуса, происходящих из эпителиод- 
ных, стромальных клеток, телец Гассаля, тимоцитов и др.
Важнейшей особенностью тимических пептидов как гормонов 
является кратковременность и короткодистантность их действия на 
клетки-мишени. Этим во многом определяется терапевтическая так­
тика.
Синтетические аналоги выделенных и охарактеризованных 
пептидов тимуса имеют более узкий спектр действия, чем естест­
венные комплексы. Так, тимозин в отличие от тималина усиливает 
ответ лимфоцитов на антигенный стимул, не изменяя продукцию 
ИЛ-2, в то время как альфа-1 тимозин угнетает продукцию послед­
него.
Врожденные формы иммунологической недостаточности Т- 
клеточного типа почти не поддаются коррекции тимическими фак­
торами, как правило, из-за генетически детерминированных дефек­
тов клеток-мишеней или продукции медиаторов (например, ИЛ-2 и 
ИЛ-3). Опыт лечения детей с первичными формами иммунодефици­
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та тактивином и тималином особенно хорошо иллюстрирует такого 
рода ограничение эффективности тимических гормонов.
Приобретенные иммунодефициты хорошо корригируются ти­
мическими факторами, если генез иммунодефицита обусловлен ти­
мусной недостаточностью и, как следствием, незрелостью Т-клеток. 
Однако тимусные пептиды не корригируют другие дефекты Т- 
лимфоцитов (ферментные и ггр).
Тимостимулин — комплекс полипетидов тимуса крупного рога­
того скота, вводится в/м в дозе 1 мг на 1 кг масск в течение 7 дней, 
затем 2-3 раза в неделю. Такой режим введения был использован в 
терапии комбинированных форм первичной имиунологической не­
достаточности. При этих же формах иммунодефицита ТР-5 инъеци­
руется в дозах 0,5 мг на 1 кг массы тела в деть в течение 14 дней 
подряд, затем по 3 раза в неделю в течение 12 недель.
Клинический эффект сказывается не саазу, иногда отсрочка 
достигает нескольких месяцев. Наилучший клинический эффект на­
блюдается у больных при дефектах функциональной активности 
эффекторов клеточного иммунитета. Возможны аллергические ре­
акции на препарат.
Тактивин — комплекс полипептидов тимуса телят или поросят. 
Выпускается в флаконах по 1 мл — 0,01% раствора. При хрониче­
ских неспецифических заболеваниях легких оптимальная доза так- 
тивина 1,2 мкг/кг. Препарат вводится по 1 мл (100 мкг) подкожно в 
течение 5 дней, затем 1 раз в неделю в течение 1 мес. В дальнейшем 
проводятся 5-дневные ежемесячные повторные курсы. Рекоменду­
ется при гнойно-септических процессах, лимфолейкозе, офтальмо­
герпесе, опухолях,псориазе, рассеянном склерозе и заболеваниях, 
ассоциированных с ИД. Препараты тимуса обычно не вызывают ос­
ложнений. _
Лабораторный иммунокорригирующий эффект обнаруживается 
далеко не всегда; он заметен, как и в случае других иммуномо­
дуляторов, тогда, когда исходный уровень какого-либо показателя 
снижен или повышен.
Тималин — комплекс пептидов тимуса телят. Лиофилизирован- 
ный порошок во флаконах по 10 мг растворяют в 1-2 мл изотониче­
ского раствора хлорида натрия. Вводят в/м взрослым по 5-20 мг (30- 
100 мг на курс), детям до 1 г по 1 мг; 4-6 лет по 2-3 мг; 4-14 лет -  3,5 
мг в течение 3-10 дней. Рекомендуется при острых и хронических 
вирусных и бактериальных инфекциях, ожогах, язвах, инфекцион­
ной бронхиальной астме; болезнях, ассоциированных с ИД.
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Препараты крови и иммуноглобулинов
Установлено, что гемотрансфузии аллогенной крови, совмести­
мой только по эритроцитарным антигенам, обладают иммуносу- 
прессивным эффектом при аллотрансплантации органов, а также 
уменьшают выживаемость больных раком. Пассивная, заместитель­
ная иммунотерапия включает группу методов, основанных на вве­
дении больному извне готовых факторов СИ. Наиболее распростра­
ненный ее вариант — это лечение плазмой крови и алогенными им­
муноглобулинами. Терапевтическое применение иммуноглобули­
нов базируется на их физико-химических и биологических свойст­
вах и изотипическом спектре. В клинической практике широко ис­
пользуются три вида препаратов человеческого иммуноглобулина 
широкого спектра действия: нативная плазма, иммуноглобулин для 
внутримышечного введения и иммуноглобулин для внутривенного 
введения.
Плазма нативная (жидкая, замороженная) содержит не менее 6 
г общего белка в 100 мл, в т.ч. альбумина 50% (4СМ5 г/л), альфа 1- 
глобулина — 45%, альфа 2-глобулина — 8,5% (9-10 г/л), бэта- 
глобулина 12% (11-12 г/л), гамма-глобулина — 18% (12-15 н/л). Вы­
пускается в стерильном виде во флаконах или пластикатных меш­
ках по 50-250 мл.
Плазму нативную следует применять в день ее изготовления (не 
позднее 2-3 час после отделения от крови). Замороженную плазму 
можно хранить при температуре 25 °С и ниже в течение 90 дней. 
При более высокой температуре сохранность плазмы ухудшается. 
Так, при температуре — 10°С предельный срок хранения не превы­
шает 30 дней.
Сухую (лиофилизованную) плазму ввиду снижения лечебной 
полноценности вследствие денатурации части нестабильных белко­
вых компонентов, значительного содержания полимерных и агреги­
рованных IgG, высокой пирогенности, нецелесообразно применять 
для иммунотерапии синдромов недостаточности антител. Сухая 
плазма может сохранять свое значение лишь как препарат скорой 
помощи при отсутствии нативной плазмы.
Нативная плазма обладает рядом преимуществ перед внутри­
мышечным иммуноглобулином:
1) удается быстрее достигнуть более высоких концентраций 
иммуноглобулинов в сыворотке больного;
2) повышаются иммуноглобулины всех трех основных классов, 
причем, период полураспада иммуноглобулинов плазмы продолжи­
тельнее;
3) отсутствует местный протеолиз в точке введения, инактиви-
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рующий до 40% препарата при внутримышечном введении;
4) внутривенное введение менее болезненно и реже осложняет­
ся кровотечением при геморрагическом синдроме, разовая доза им­
муноглобулина может быть значительно увеличена;
Главным недостатком использования для регулярной иммуно­
терапии донорской плазмы является риск трансмиссии вирусных 
инфекций, особенно вирусных гепатитов. В последние годы неук­
лонно повышается также распространенность инфицированное™ 
вирусом человеческого иммунодефицита (ВИЧ), причем, обяза­
тельный ныне серологический контроль доноров на антитела к ВИЧ 
не дает 100% гарантии нсинфекционности плазмы, так как известна 
серонегативная фаза заболевания. Поэтому необходим тщательный 
отбор доноров на основе объективных (серологических, биохимиче­
ских и пр.) исследований, исключая лиц, принадлежащих к группе 
риска по инфекции ВИЧ.
Существенным достоинством плазмотерапии является также 
возможность получения путем иммунизации доноров высокоактив­
ных гипериммунных препаратов, таких как антистафилококковая, 
антисинегнойная, антипротейная плазма и т.д.
Однако, вопрос о вирусобезопасности отечественных препара­
тов плазмы остается открытым, так как определение антигенов и 
антител ограниченного круга вирусов (ВИЧ, гепатиты и др.) не ис­
ключает возможности заражения другими.
Препараты иммуноглобулинов человека
Иммуноглобулин человеческий нормальный внутримы­
шечный (ВМИГ). Препараты изготавливаются из смеси более 1000 
сывороток, благодаря чему содержат широкий спектр антител раз­
ной специфичности, отражающий состояние коллективного имму­
нитета контингента доноров. Они имеют широкое применение для 
профилактики ряда инфекционных заболеваний: гепатита, кори, 
коклюша, менингококковой инфекции, полиомиелита. Однако они 
малопригодны для заместительной терапии синдромов недостаточ­
ности антител при первичных и вторичных иммунодефицитах. 
Большая часть иммуноглобулина разрушается в месте введения, 
что, в лучшем случае, может вызвать полезную иммуностимуля­
цию.
Внутривенные иммуноглобулины (ВИГ)
Препараты ВИГ четвертого поколения (октагам, альфаглобу- 
лин, полиглобин и др.) характеризуются высокой чистотой, нор­
мальным распределением IgG по субклассам, достаточным присут­
ствием IgG3, ответственных за нейтрализацию вирусов, активно-
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стью Fc фрагмента, превышающей 100%. Для инактивации вирусов 
при их изгогозлении используется не менее 2-х методов: сольвент- 
детергентнгя обработка и инкубация при кислом pH или пастериза­
ция при 60С 10 часов в сочетании с обработкой полиэтиленглико­
лем (обрабзтка этанолом на холоду по Кону оказалась недостаточ­
ной для ивктивации некоторых вирусов). Применение в качестве 
стабилизатора мальтозы делает возможным их применение у боль­
ных сахарнлм диабетом. Выпуск в жидком виде и возможность 
хранения прч комнатной температуре позволяет при необходимости 
быстро использовать.
Показания к применению. Данные Европейской Фармакопеи, 
а также Департаментов регистрации лекарственных средств Европы 
и Америки суммируют их следующим образом.
Показания к применению ВИГ. Заболевания, при которых эф­
фект ВИГ убедительно доказан:
Первичные иммунодефициты: Х-связанная агаммаглобулинемия, 
общий вариабельный иммунодефицит, транзиторная гипогаммагло- 
булинемия детей, иммунодефицит с гиперглобулинемией М, дефи­
цит подклассов иммуноглобулина G, дефицит антител с нормаль­
ным уровнем иммуноглобулинов, тяжелые комбинированные им­
мунодефициты всех типов, синдром Вискотта-Олдрича, атаксия- 
телеангиоэктазия, карликовость с избирательно короткими конеч­
ностями, Х-связанный лимфопролиферативный синдром.
Вторичные иммунодефициты с гипогаммаглобулинемией:
Профилактика инфекций при хроническом лимфолейкозе;
Профилактика цитомегаловирусной инфекции при аллогенной 
пересадке костного мозга и других органов;
Синдром отторжения при аллогенной пересадке костного моз­
га; -
Болезнь Кавасаки;
СПИД в педиатрической практике;
Болезнь Жильена Баре;
Хронические демиелинизирующие воспалительные полинейро­
патии;
Острая и хроническая иммунная тромбоцитопеническая пурпу­
ра (ИТП), в том числе у детей и связанная с ВИЧ-инфекцией;
Аутоиммунная нейтропения;
Заболевания, при которых ВИГ вероятно эффективен:
хронический синусит; злокачественные новообразования с де­
фицитом антител; профилактика инфекций при миеломной болезни; 
энтеропатии, сопровождающиеся потерей белка и гипогаммаглобу­
линемией; нефротический синдром с гипогаммаглобулинемией; не­
онатальный сепсис; тяжелая миастения; буллезный пемфигоид; коа-
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гулопатия с наличием ингибитора к фактору VIII; аутоиммунная 
гемолитическая анемия; неонатальяая ауто- или изоиммуння тром- 
боцитопеническая пурпура; постшфекционная тромбЬцитпениче- 
ская пурпура; синдром антикардяолипиновых антител; мльтифо- 
кальные нейропатии; гемолитико-уремический синдром; сгтемный 
ювенильный артрит; спонтанный аборт (антифосфолипйдшй син­
дром); болезнь Шенлейна-Геноха; тяжелая IgA-нейропатиг, стеро- 
идзависимая бронхиальная астма; вирусные инфекции (Этггейна- 
Барр, респираторно-синцитиальная, парво-, адено-, цитомегэлови- 
русная и др.); бактериальные инфекции; рассеяный склера; гемо­
литические анемии; вирусный гастрит; синдром Эванса.
Заболевания, при которых применение ВИГ, возможно, будет 
эффективным:
рецидивирующий средний отит и др.
Особенности клинического применения ВИГ. Суцествует 
несколько вариантов тактики лечебно-профилактического примене­
ния иммуноглобулинов: заместительная терапия при ИД, ослож­
ненных инфекцией; иммунотерапия больных с тяжелей инфекцией 
(сепсис); подавляющая ИТ при аутоаллергических и аллергических 
заболеваниях.
Больным с ИДБ терапия иммуноглобулинами наи5олее показа­
на. Однако для разных форм ИД степень ее необходимости Сущест­
венно отличается: при некоторых ИДБ показания к замести~ельной 
терапии обязательны, тогда как при других она применяется реже. 
Наиболее широко заместительная терапия применяется при син­
дромах недостаточности антител. Антителосодержащие препараты 
являются обязательным компонентом иммунотерапии при синдро­
мах тотального дефицита антител —пангипогаммаглобулянемии. 
Больные с субтотальным дефицитом антител, т.е. с глубокой гипо- 
иммуноглобулинемией, но с нормальным или повышеййыи уров­
нем IgG, а иногда IgM, также нуждаются в регулярной заместитель­
ной терапии иммуноглобулинами. Это свидетельствует о том, что 
основой противоинфекционной эффективности гуморального им­
мунитета являются именно IgG антитела. Отчетливый протектив- 
ный эффект в большинстве случаев наблюдается, когда у больных 
удается создать постоянный уровень IgG выше 200 мг/дл. У некото­
рых больных необходима более высокая степень замещения анти- 
тельного дефекта.
Одной из наиболее эффективных схем насыщения является по­
следовательное переливание нативной (свежей или криоконсер- 
вированной) плазмы в разовой дозе 15-20 мл/кг массы тела боль­
ного или ВИГ в разовой дозе ОД-0,2 г IgG /кг массы больного.
Заместительная терапия с успехом применяется для коррекции
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селективной недостаточности некоторых подклассов им­
муноглобулинов, прежде всего IgG, дефицита цепей иммуноглобу­
линов. Однако диапазон колебания этих показателей даже у здоро­
вых людей может быть весьма широким. Поэтому заместительную 
терапию в подобных случаях проводят по клиническим показаниям 
с учетом высокой эффективности этого метода терапии.
Для лечения и профилактики инфекций дозы ВИГ зависят от 
вида инфекционного процесса. Как правило, его вводят как можно 
раньше. При цитомегаловирусной инфекции (ЦМВ) доза должна 
составлять 500 мг/кг еженедельно в течение 12 недель, потому что 
период полувыведения подкласса IgG3, ответственного за нейтра­
лизацию вируса составляет 7 дней, а клинически инфекция прояв­
ляется между 4-12-й неделями после инфицирования. Одновремен­
но назначают синергично действующие противовирусные препара­
ты.
Побочные эффекты ВИГ. Быстрое введение ВИГ может вы­
звать головные боли, тошноту, рвоту, лихорадку, повышение арте- 
рильного давления. Эти реакции обычно возникают в течение пер­
вого часа после введения. Они снимаются антигистаминными пре­
паратами и кортикострероидами. Обратимая острая почечная не­
достаточность связана с высокой осмолярностью препаратов. Менее 
опасны препараты, близкие по осмолярности плазме крови.
Серотерапия. Иммунные антисыворотки 
и иммуноглобулины
Серотерапия и серопрофилактика — использование препаратов 
сыворотки крови с целью лечения или профилактики инфекцион­
ных и неинфекционных заболеваний. Иммунные сыворотки и им­
муноглобулины применяют при многих инфекциях как с целью экс­
тренной иммунопрофилактики (при непосредственной угрозе забо­
левания), так и с целью иммунотерапии для создания искусственно­
го пассивного иммунитета.
Антисыворотки получают путем гипериммунизации лошадей, 
от которых можно получить достаточно много крови. Существуют 
антимикробные и антитоксические сыворотки. С целью иммуно­
терапии антитоксические сыворотки применяются наиболее часто. 
Их получают путем многократной иммунизации лошадей соответ­
ствующим анатоксином. Затем сыворотки концентрируют и очи­
щают от балластных веществ методом ферментирования и диализа 
("Диаферм"). Силу антитоксических сывороток измеряют в между­
народных единицах (ME) по способности нейтрализовать опреде­
ленную дозу токсина. К антитоксическим относятся противодиф­
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терийная, противостолбнячная, противогангренозная, противобо- 
тулиническая и противостафилококковая сыворотки.
Антитоксические сыворотки необходимо вводить как можно 
раньше от начала заболевания, так как антитела способны нейтра­
лизовать токсин только до его адсорбции на клетках-мишенях. Вво­
дят сыворотки после обязательного предварительного контроля на 
чувствительность к лошадиному белку по Безредко, поскольку они 
могут вызывать аллергические реакции, особенно при повторном 
введении. Контроль проводят путем постановки внутрикожной про­
бы с лошадиной сывороткой в разведении 1:100 в объеме ОД мл. Ре­
зультат учитывают через 20-30 минут. При отсутствии выраженной 
кожной реакции вводят необходимую дозу сыворотки.
Кроме гетерологичных (ксеногенных) лошадиных сывороток 
используются аллогенные, полученные из донорской или плацен­
тарной крови.
Из иммунных сывороток получают очищенные и концентриро­
ванные иммуноглобулины.
Препараты иммуноглобулинов, полученные из нормальной или 
иммунной сыворотки в настоящее время широко применяются в 
медицинской практике. Их вводят внутримышечно, а специальные, 
дезагрегированные иммуноглобулины — внутривенно.
Нормальный донорский или плацентарный иммуноглобулин 
содержит много антител различной специфичности, направленных 
против всех инфекций, перенесенных донором, или образовавшихся 
в результате вакцинации. Как правило, такие иммуноглобулины ис­
пользуются для иммунотерапии затяжных, вялотекущих инфекций.
Из сыворотки крови специально иммунизированных доноров 
получают гипериммунные иммуноглобулины целенаправленного 
действия. Эти препараты содержат высокий титр антител к соответ­
ствующим возбудителям. Такие специфические иммуноглобулины 
направленного действия используют для экстренной иммунотера­
пии и иммунопрофилактики столбняка, гриппа, клещевого энцефа­
лита, стафилококковой инфекции. Например, противостолбнячный 
донорский иммуноглобулин используют для экстренной профилак­
тики столбняка у людей с повышенной чувствительностью к лоша­
диному белку.
Гетерологичные антисыворотки
Антитоксическая противостолбнячная сыворотка (лошадиная) 
применяется для профилактики и лечения столбняка. В целях про­
филактики она применяется при травмах с нарушением целостно­
сти кожных и слизистых покровов. Сыворотку вводят подкожно в
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дозе 3000 международных единиц (ME). Не подлежат профилакти­
ческой иммунизации с помощью сыворотки лица, которым прове­
дена иммунизация одним из препаратов, содержащих столбнячный 
анатоксиг, менее, чем 2 года назад. С лечебной целью антистолб- 
нячная снворотка вводится при появлении первых симптомов 
столбнякав возможно более ранние сроки, в дозе 100-200 тыс.ME, 
внутривешо, капельным методом.
Противодифтерийная сыворотка (лошадиная) применяется 
главным образом с лечебной целью по медицинским показаниям. 
При тяжелой клинической форме дифтерии или в запущенных слу­
чаях сыворотку вводят в дозе 30-50 тыс ME, подкожно или внут­
римышечно j область ягодиц или бедер.
Аллогенные антисыворотки
Другой путь создания пассивного искусственного иммунитета - 
это получение препаратов специфических антител на основе ис- 
пользования оллогепных сывороток. Начало этим работам положи­
ло применение сыворотки доноров с целью профилактики кори, а 
также успешное использование их цельной крови, плазмы или сы­
воротки для лечения ряда заболеваний инфекционной этиологии.
Иммуноглобулиновые фракции сывороток крови человека, со­
держащие оттитрованные антитела к инфекционным агентам (про- 
тиво-стафилококковые, противогриппозные, противооспенные и 
др.). Их получают несколькими способами - путем сбора сыворотки 
от реконвалесцентов, специально иммунизированных доноров кро­
ви и из препаратов плазмы с высоким содержанием специфических 
антител, полученных после массовой иммунизации населения по 
эпидпоказаниям, или после вспышки инфекции (например, грип­
позной). Из приготовленных в это время серий иммуноглобулина из 
плацентарного сырья отбирают препараты с высоким содержанием 
антител.
Все выпускаемые в настоящее время препараты иммуноглобу­
линов, изготовленные из крови человека, проверяются на отсутст­
вие антигенов вирусов гепатита и ВИЧ-инфекции.
Иммуноглобулин человека нормальный выпускается в ампулах в 
виде 10%-ного раствора иммунологически активной фракции белка. 
Он применяется для профилактики кори, инфекционного гепатита, 
коклюша, менингококковой инфекции, полиомиелита, потому что 
обычно содержит небольшое количество антител против этих ин- 
фектов.
Иммуноглобулин человеческий противогриппозный выделяют 
из донорских сывороток; он предназначен для лечения токсических
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форм гриппа и предупреждения его осложнений.
Готовые коммерческие серии претаратов иммуноглобулина со­
держат значительные титры антител с вирусам гриппа рашичных 
типов, к аденовирусам, Содержание аггител в гамма-глобулине за­
висит от сезона года и от того, предатствовала ли получению пре­
парата эпидемия.
Следующую группу иммуноглоб;линов составляют гоепараты 
специфического целенаправленного действия, полученные из крови 
человека и предназначенные для лечения стафилококковой инфек­
ции, клещевого энцефалита и гриппа
Антистафилококковый иммуноглобулин человека выпускается 
двух видов - донорский и плацентарный. Первый получают из 
плазмы доноров, иммунизированных стафилококковым анатокси­
ном, второй - путем отбора плацентарного сырья с высоким титром 
противостафилококкового антитоксина. Оба препарата выпускают­
ся в ампулах по 5,0 мл, содержание стафилококкового антитоксина 
составляет 100 ME. Показанием к применению препарата служит 
наличие заболевания, вызванного патогенными стафилококками, не 
поддающегося лечению антибиотиками и химиспрепаратами, а 
также противопоказания к введению последних.
Противостолбнячный иммуноглобулин из донорской плазмы 
используют наряду с противостолбнячной сывороткой, изготовляе­
мой из плазмы гипериммунизированных лошадей. С целью его по­
лучения предварительно отбирают доноров из числа лиц, иммуни­
зированных столбнячным анатоксином. Доноров иммушзируют 
повторно столбнячным анатоксином и через 3 недели и из их крови 
выделяют гамма-глобулиновую фракцию. Следует отметить, что 
только у половины иммунизированных доноров сывороткв. имеют 
достаточное количество столбнячного антитоксина (12-14 ИЕ на 1 
мл).
Иммуноглобулин для профилактики и лечения клещевого энце­
фалита готовят из сыворотки с повышенным уровнем антител к 
вирусу клещевого энцефалита. Источником сырья служат сыворот­
ки людей, проживающих в местах распространения данного 
заболевания.
Разработаны препараты антител третьего поколения т основе 
моноклональных антител, получаемых из антителообргзующих 
гибридных клеток животных и человека. Внедрение таких препара­
тов позволит решить многие проблемы лечения и профилактики 
инфекционных заболеваний. Основным направлением их примене­
ния является подавление или модификация иммунного ответа путем 
связывания некоторых ключевых его факторов моноклональными 
антителами. Ниже перечислены некоторые варианты использования
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таких моноклональных антител:
1) антитела против Т-хелперов 2 типа могут использоваться в 
терапии ВИЧ-инфекции;
2) антитела против CD4+ лимфоцитов или ФНОа — в терапии 
ревматоидного артрита, других аутоиммунных заболеваний;
3) антитела против рецепторов к интерлейкину 2 - при угрозе 
отторжения аллотрансплантанта почки;
4) антитела против IgE — при тяжелых аллергических реакци­
ях.
Отмечаются большие перспективы этого нового метода имму­
нотерапии.
Препараты костного мозга, лейкоцитов и селезенки
Миелопид. Препарат получают из надосадочной жидкости 
культуры костномозговых клеток свиней. Он содержит иммуномо­
дуляторы костномозгового происхождения — миелопептиды — и 
обладает выраженной способностью стимулировать клетки- 
антителопродуценты. Мобилизует популяцию "молчащих" В-клеток 
к пролиферации, что сопровождается увеличением числа антитело­
продуцирующих В-лимфоцитов в костном мозге и периферической 
крови в 1,5-2,0 раза. Причем их прирост идет за счет равномерного 
усиления выработки антител трех основных классов. Стимулирует 
также пролиферацию клеток гранулоцитарного ряда и макрофагов в 
костном мозге. В состав миелопида, являющегося, как и другие им­
муномодуляторы биологического происхождения, композицией 
множества биологически активных пептидов, входят также эндор- 
фины-опиоиды, обладающие выраженными аналгезирующими 
свойствами, что существенно расширяет показания применения 
препарата.
Миелопид (флакон 10 мл, 0,003 г) вводят подкожно ежедневно 
или через день. Разовая доза — 3-6 мг. Курс терапии состоит из 3-5 
инъекций, выполняемых через день.
Препарат хорошо переносится, хотя у отдельных больных воз­
никают небольшие инфильтраты на месте подкожной инъекции. 
По-видимому, препарат не обладает способностью вызывать полик­
лональную активацию при аутоимммунных заболеваниях. Опыт 
иммуномодуляции больных с атопическими аллергическими забо­
леваниями показал отсутствие побочных реакций.
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Б иост им улят оры
Часть сигналов, связывающих ЦНС и иммунную систему пере­
дается биологически активными веществами, выполняющими в 
ЦНС функции нейтромедиаторов и нейромодуляторов, а в перифе­
рических тканях - функции гормонов.
К числу этих важнейших иммуномодуляторов в настоящее вре­
мя относят: гормоны, биогенные амины и пептиды.
Гепарин. Представляет собой сульфатированный мукополиса- 
харид с М.М. 17-20 кД, в связи с чем лечебный препарат обладает 
известным иммуномодулирующим эффектом (см.гл.5).
Гепарин стимулирует гемопоэз, усиливает выход лейкоцитов из 
костномозгового депо и повышает функциональную активность 
клеток, усиливает пролиферацию лимфоцитов в лимфоузлах, повы­
шает резистентность эритроцитов периферической крови у гемоли­
зу. Однако, повышение терапевтических доз или ряда патологи­
ческих состояний (атопическая аллергия и инфаркт миокарда, на­
пример) извращают физиологические и иммунологические эффекты 
препарата.
При внутрикожном применении в несколько точек в малых до­
зах от 200 до 500 ЕД оказывает иммунорегулирующий эффект - 
нормализует сниженный уровень лимфоцитов, их субпопуляцион­
ный спектр. Оказывает стимулирующее действие на нейтрофилы 
(Д.К.Новиков и др.,1987).
Витамины. Так же как биостимуляторы, витамины, по-видимо- 
му, изменяют активность протекания биохимических процессов в 
клетках, ускоряя или замедляя реакции этих клеток, в том числе, 
видимо, и иммунологические. Только отдельные формы уста­
новленной иммунологической недостаточности ассоциируются с 
дефицитом тех или других витаминов.
Примером может быть первичная форма дефекта фагоцитоза - 
синдром Чедиак-Хигаси. При этом заболевании прием витамина С в 
дозе 1 грамм в сутки в течение нескольких недель активирует 
ферментные окислительно-восстановительные системы до стадии 
компенсации бактерицидной функции нейтрофилов и макрофагов.
Аскорбиновая кислота в опытах нормализует активность Т- 
лимфоцитов и нейтрофилов у больных с исходно сниженными по­
казателями.
Витамины группы В, особенно Bi и В6, при компенсации их де­
фицита в клетках периферической крови усиливают цитотокси­
ческую активность Т-клеток.
Дефицит витамина В6 вызывает убедительное снижение цито­
токсической активности Т-лимфоцитов.
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Витамкны А и Е и их комплексы (например, аевит) являются 
умеренным иммуномодуляторами при введении их больным любым 
- способом, однако их иммуностимулирующий эффект не постоянен 
и зависит от исходного состояния иммунокомпетентных клеток и 
используемой дозы. При внутримышечном введении аевит может 
увеличивать уровень Т-клеток и иммуноглобулинов. Являясь анта­
гонистами в отношении перекисного окисления в комбинации (ае­
вит) они вероятно действуют физиологичнее. Однако при передози­
ровке витамина А и Е могут вызвать иммуносупрессорный эффект.
Безусловно, все витамины и их комплексы имеют иммуности­
мулирующий эффект при гиповитаминозах.
Мумиё. Минеральный и органический продукт содержит более 
30 химических и микроэлементов, окиси металлов, аминокислоты, 
эфирные масла, витамины, смолоподобные вещества. Встречается в 
горных скалах, пещерах, в очищенном виде темно- коричневая 
клейкая масса со специфическим запахом, горького вкуса, в воде 
растворяется с небольшим осадком. Усиливает обмен, регенерацию, 
пролиферацию клеток, обладает защитно-адаптогенным действием 
на организм, стимулирует иммунные реакции (фагоциты, Т- и В- 
лимфоциты, уровень иммуноглобулинов). Препараты мумие об­
ладают иммуностимулирующим эффектом на Т-клетки независимо 
от исходного уровня и состояния этих клеток. Применяют внутрь 
натощак по 0,2-0,4 г в сутки перед сном (величина пшеничного зер­
на) в зависимости от массы тела: до 70 кг — 0,2 г; до 80 кг — 0,3 г; 
более 90 кг — 0,4-0,5 г. Разводят 1:20 в молоке, в соках или теплой 
воде, добавляют мёд. Курс 10-20 дней (от 1-25г). Лечение можно 
повторять.
Микроэлементы. Биологический, а вместе с тем и иммуномо­
дулирующий, эффект микроэлементов обусловлен тем, что они вхо­
дят в состав многих ферментов и в состав оболочек клетки. В по­
следнее время открыт и еще один важный для нормальной функции 
иммунной системы участок иммуномодулирующего действия ряда 
микроэлементов — так называемые "ионные каналы", по которым 
сигнал с мембраны клеток передается в цитоплазму. Существенные 
различия в ферментативных наборах различных популяций клеток 
иммунной системы объясняет избирательность иммуномодули­
рующих эффектов отдельных микроэлементов на различные субпо­
пуляции и функции нейтрофилов и лимфоцитов.
Цинк ацетат (10 мг 2 раза в день, 5 мг до 1 месяца) является 
стимулятором антителогенеза и гиперчувствительности замедлен­
ного типа.
Цинк-тимулин считается одним из основных гормонов тимуса. 
Препараты цинка повышают резистентность к респираторным ин-
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фекциям. При дефиците этого микроэдемента определяете^ коли­
чественный дефицит антитело-продуцгрующих клеток, дефекты 
синтеза субкласса IgG2 и IgA. Описана отдельная форма первичной 
иммунологической недостаточности — "энтерстатический акро- 
дерматит с комбинированной иммунологической недоста­
точностью", которая почти целиком коррегируется приемом препа­
ратов цинка, например, сульфата цинка. Дозы и кратность приема 
подбираются индивидуально. Прием препарат! осуществляется пос­
тоянно. Сначала проводится курс насыщенш, в последующем — 
больной нуждается в постоянном приеме поддерживающих доз. 
Дефицит цинка развивается у людей, длительное время нахо­
дящихся на парэнтеральном питании (в послеоперационном периоде, 
после голодания и пр.), а также у ликвидаторов аварии на ЧАЭС, что 
сопровождается недостатком цинк-тимулина -гормона тимуса.
Литий и медь усиливают пролиферативную активность тимоци- 
тов и Т-хелперных клеток. Хлорид лития в дозе 100 мг/кг или кар­
бонат лития в возрастной дозе на прием, вызывают убедительный 
иммуномодулирующий эффект при иммунологической недостаточ­
ности, обусловленной дефицитом этого микроэлемента. Литий ока­
зывает также действие на пролиферацию костно-мозговых клеток, 
что используется в терапии гипопластических состояний кроветво­
рения, нейтропениях и лимфопениях. В Терапии таких состояний 
используется другая схема применения препарата: дозу постепенно 
повышают со 100 мг до 800 мг/сутки, а затем снижают до исходной. 
Литий может вызывать побочные реакции со стороны желудочно- 
кишечного тракта.
Селей усиливает функциональную активность Т-супрессоров. В 
целях замещения дефицита этого микроэлемента используют дозу 
0,4 мг/кг массы тела на прием.
Железо оказывает иммуностимулирующий эффект, особенно 
заметный при железодефицитных состояниях, усиливает синтез 
ДНК. Микроэлементы полезно назначать в виде комплексов раз­
личных элементов.
Капли Береша плюс являются концентратом более 20 микро­
элементов в оптимальном соотношении. Они усиливают функцию 
тимуса и Т-клеток. Назначают при вторичных ИД по 15 капель 
(разбавленных водой или соком) на 60 кг массы тела утром и днем 
после еды в течение 4 недель.
В целом можно считать, что, не обладая специфическими им­
муностимулирующими свойствами, микроэлементы и металлы ор­
ганизма человека могут изменять его иммунологическую реактив­
ность, и при проведении иммунокоррекции следует учитывать 
вклад "малых" форм иммунодефицитов, связанных с недостаточно-
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стью микроэлементов, в патогенезе иммунологической недостаточ­
ности. Сказанное особенно относится ко вторичным иммунодсфи- 
цитам, т.к. в большинстве случаев они развиваются на фоне дли­
тельно протекающих инфекционных процессов в течение которых 
происходят физиологические и нефизиологические потери микро­
элементов с экссудатами и транссудатами организма.
Фитоиммуномодуляторы
Фитопрепараты широко используются в лечении ЛОР- 
болезней.
Элеутерококк при нормальном иммунном статусе не изменяет 
показатели иммунитета. Обладает интерфероногенной активностью. 
При дефиците числа Т-клеток нормализует показатели, усиливает 
функциональную активность Т-клеток, активирует фагоцитоз, не­
специфические реакции иммунитета. Применяют по 2 мл спиртово­
го экстракта за 30 минут до еды 3 раза в день 3-4 недели. У детей 
для профилактики рецидивов ОРЗ по 1 капле/1 год жизни 1-3 раза в 
сутки 3-4 недели. Безалкогольные напитки "Бодрость", "Байкал" со­
держат элеутерококк.
Женьшень. Повышает работоспособность и общую сопротив­
ляемость организма к заболеваниям и неблагоприятным воздействи­
ям. Препараты его отличаются большой широтой лечебного действия, 
не вызывают каких-либо вредных побочных явлений и могут приме­
няться длительное время. Корень женьшеня — сильный возбудитель 
центральной нервной системы. В отличие от химиотерапевтических 
стимуляторов он не обладает отрицательными эффектами, не нару­
шает сон. Наиболее стимулирующий эффект наблюдается при ис­
пользовании порошка женьшеня и настойки "корня жизни" на спир­
те 40°. Разовая дозировка составляет 15-25 капель спиртовой на­
стойки (110) или 0,15-0,3 г порошка (или таблетки) женьшеня. 
Принимать 2-3 раза в день до еды курсами по 30-40 дней, после че­
го сделать перерыв. Корни женьшеня (дикого и культурного) можно 
употреблять в свежем виде и консервированными в сахаре. Из них 
готовят порошки, таблетки, настойки, отвары, присыпки и мази. 
Для приготовления отвара берут 2-3 г корня на 600 мл кипяченой 
воды и варят, пока объем ее не уменьшиться на 200 мл.
Родиона розовая (золотой корень) нормализует функции СИ, 
активирует гуморальный и клеточный иммунитет. Применяют 20% 
спиртовой экстракт по 5 капель, добавляя на каждый прием (до 30 
капель) 3 раза в день 2-3 месяца. Дозу постепенно снижают.
Настой соцветий ромашки аптечной. Содержит эфирные 
масла, азулен, антимисовую кислоту, гетерополисахариды, обла­
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дающие иммуностимулирующей способностью и т.д Настой при­
нимают внутрь по 30-50 мл 3 раз в день в течение 5-15 
дней.Используют настой ромашки для повышения активности им­
мунной системы после переохлаждения, при длительных стрессо­
вых ситуациях, в осенне-весенний период для профилактики про­
студных заболеваний.
Настойка софоры японской. Содержит полисахариды и сапо­
нины, стимулирующие иммунный ответ. Применяют при гнойных 
воспалительных процессах (ранах, ожогах, трофических язвах) в 
виде орошения, промывания, влажных повязок.Флаконы по 100 мл.
Тонзилгон. Комбинированный препарат растительного проис­
хождения, стимулирует лейкоциты, фагоцитоз. Назначают по 25 ка­
пель 5-6 раз в сутки при тонзиллитах и другой патологии. Курс 1-6 
недель.
Эхинацин -  отпрессованный сок из надземных растительных 
частей цветущей красной рудбекии (Echimacea purpurea). Обладает 
бактериостатическим, ранозаживляющим, иммуностимулирующим 
действием. Применяют в основном для профилактики простудных 
заболеваний в осенне-весенний период.Для профилактики рециди­
вов инфекций рекомендуется 40 капель 3 раза в день, разбавленные 
водой. Поддерживающие дозы - 20 капель 3 раза в день перорально 
в течение 8 недель.
Настойка эхинацеи, иммунал -  настой 80% сока эхинацеи 
пурпурной, 20% этанола. Капли для приема внутрь. 100 мл во фла­
коне. Назначают по 20 капель 3 раза в день. Курс 1-8 недель. При­
меняют для профилактики простудных заболеваний, хронических 
воспалительных заболеваний уха, горла, носа. Препараты эхинацеи 
обладают наиболее доказанным иммуностимулирующим эффектом.
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2.1 Определение, классификация аллергических
реакций
Термин "аллергия" (alios -  другой, ergon -  действие) применил 
в 1906 г. К. Пирке, который обозначил этим понятием приобретен­
ное изменение специфической реакции организма на антигены. 
Пирке указывал: "Вакцинированный относится к вакцине, сифили­
тик - к возбудителю сифилиса, туберкулезный - к туберкулину, по­
лучивший сыворотку - к последней - иначе, чем индивидуум, не 
встречавшийся с этими агентами. Все, что мы можем о нем сказать - 
это то, что его реактивность является измененной. Для этого общего 
понятия измененной реактивности я предлагаю выражение «аллер­
гия». Близким этому является понятие «атопия» (от греч. «атопос» 
- отклоняющийся от нормы, необычный), которое ввели А. Кок и 
Р. Кук (1923 г.) для обозначения наследственных клинических форм 
повышенной чувствительности, обусловленной «реагинами», не- 
преципитирующими и неагглютинирующими антителами.
П. Портье и Ш. Рише (1902 г.) описали феномен, названный 
«анафилаксией», который наблюдался после повторных инъекций 
собакам чужеродных белков щупалец морских актиний, что приво­
дило их к гибели (клиника анафилактического шока). М. Артюс и 
М. Бретон (1903 г.) обнаружили, что если кроликам повторно вво­
дить лошадиную сыворотку с интервалом в несколько дней, то в 
конце концов у них в месте инъекции развивается воспаление с ин­
фильтрацией, отеком и некрозом. Было установлено, что эта реак­
ция обусловлена преципитацией антигенов сыворотки, образовав­
шимися антителами.
В настоящее время известно, что все перечисленные феномены 
отражают одно явление -  аллергию на антигены.
Аллергия - это специфическая повышенная вторичная иммун­
ная реакция на аллерген, которая сопровождается повреждением 
тканей.
При первом контакте с антигеном -  будущим аллергеном, раз­
вивается обычная иммунная реакция.
Специфичность аллергической реакции зависит от появления в 
организме антител (обычно иммуноглобулинов класса Е или, реже, 
lgG) а также иммунных Т-лимфоцитов (Тх 2 или Тх 1) к определен­
ному аллергену. Они возникают после первого контакта с антиге­
ном и уровень их увеличивается при новых контактах. Основные 
отличия аллергической реакции от обычной вторичной иммунной
2. А Л Л Е Р Г И Я  И  А Л Л Е Р Г И Ч Е С К И Е  Б О Л Е З Н И
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реакции -  количественные и качественные, характеризуются накоп­
лением антител IgE изотипа.
Аллергия развивается не сразу, а через определенный период 
сенсибилизации - это время с момента первого контакта с антигеном 
до возникновения способности организма отвечать повышенной ал­
лергической реакцией на новый контакт с ним. Период сенсибили­
зации длится от нескольких дней (не менее 7) до нескольких меся­
цев, в течение которых развивается обычная иммунная реакция и 
появляются IgE-антитела и сенсибилизированные Т- лимфоциты. В 
результате аллергической реакции выделяется большое количество 
биологически активных веществ -  медиаторов и цитокинов аллер­
гии, которые повреждают ткани и обусловливают клинические про­
явления аллергии -  наступает «аллергический прорыв». Ему спо­
собствуют вирусные инфекции, выхлопные газы дизельных двига­
телей, сернистые соединения, курение.
Наследственная, генетическая предрасположенность опреде­
ляет развитие аллергии на конкретный аллерген. Гены, ответствен­
ные за аллергию, локализуются в 5-й и 11-й хромосомах. Они кон­
тролируют синтез ИЛ-4 и других цитокинов, участвующих в аллер­
гических реакциях. У аллергенов активность «проаллергических» 
генов повышена, что приводит к избыточной продукции цитокинов 
воспаления.
Аллергены -  это антигены или гаптены, которые при повтор­
ном проникновении в сенсибилизированный организм вызывает ал­
лергическую реакцию.
Аллергены вызывают аллергию, будучи в очень низких кон­
центрациях (ниже предельно допустимых концентраций вредных 
веществ в промышленности). Суммарная доза аллергенной пыльцы, 
полученной больным за период цветения растения, может состав­
лять 1 мкг.
Различают неинфекционные и инфекционные аллергены.
К неинфекционным относятся: вещества растений (пыльца -  
пыльцевая аллергия, плоды -  пищевая аллергия); животных и птиц 
-  пищевые аллергены (молоко, яйцо), эпидермальные (шерсть, пе­
ро); бытовые аллергены -  домашняя пыль (постельные клещи — 
дерматофагоиды, библиотечная пыль, шерсть домашних животных, 
синтетические изделия и др.); лекарственные и медикаментозные -  
практически все лекарства и медикаменты; аллергены насекомых 
(яды и др.); профессиональные -  различные химические вещества (в 
том числе синтетические изделия), лаки, краски, неорганическая и 
органическая пыль, аэрозоли веществ.
Инфекционными аллергенами могут служить антигены бакте­
рий, грибов, вирусов и паразитов.
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В группу бытовых аллергенов обычно включают домашнюю и 
библиотечную пыль, перо подушек. Однако состав бытовых аллер­
генов очень широк и во многом зависит от особенностей каждой 
конкретной квартиры, ее обстановки, наличия в ней животных, 
птиц, аквариумных рыб, ковровых изделий, различных химических 
веществ, увлажнителей и кондиционеров воздуха, способствующих 
появлению грибов и бактерий.
Домашняя пыль - гетерогенная по составу группа аллергенов. 
В нее входят аллергены постельных клещей рода дерматофагоидов, 
вещества животного (эпидермис животных и человека, аллергены 
слюны и секретов животных) и растительного происхождения 
(хлопковые волокна, библиотечная пыль), продукты жизнедеятель­
ности и гибели насекомых, бактерий, грибов и др.
Периоды обострения респираторных аллергических заболева­
ний нередко совпадают с пиками вегетации клещей. Их аллергены 
индуцируют не только астму, риниты, но и атопические дерматиты, 
крапивницу.
Эпидермальные аллергены животных — нередкая составная 
часть домашней пыли. Они имеют самостоятельное значение и мо­
гут быть профессиональными аллергенами. Причиной заболевания 
служит контакт с животными, содержащимися в квартире (кошки, 
собаки и др.), или уход за домашними (коровы, лошади, овцы, кро­
лики и др.) и лабораторными (мыши, крысы) животными. Аллерге­
нами являются шерсть и перхоть живлтных. Шерсть овцы попадает 
в домашнюю пыль из ковров, изделий из шерсти, обивки мебели. 
Более аллергенна перхоть кошек, собак и лошадей. В ее составе 
имеются кератин, вещества, близкие к сывороточному альбумину.
Перья домашних птиц вызывают аллергию как бытовой аллер­
ген (подушки, комнатные птицы) и как профессиональный - у рабо­
чих птицефабрик. Активные фракции стойки к действию трипсина, 
в составе их могут быть аллергены клещей.
Имеется возможность сенсибилизации к волосам и перхоти 
человека, что наблюдается у парикмахеров. Сильным аллергеном, 
встречающимся в домашней пыли, может быть сухой корм для ак­
вариумных рыб (дафнии).
Мероприятия по элиминации бытовых аллергенов включают 
регулярную тщательную уборку жилых помещений, удаление мебе­
ли, вещей и предметов обихода, содержащих аллергенные вещества, 
животных, птиц, рыб и др. Аллергенами растительного происхож­
дения могут быть пыльца растений, их семена, листья, стебли и 
корни, используемые для различных нужд.
Пыльцевые аллергены являются основной причиной поллино- 
за. Составные части растений нередко выступают как пищевые,
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производственные или бытовые аллергены. Высокоаллергенен фи­
алковый корень, зеленые водоросли, используемые в косметике и 
парфюмерной промышленности (пудры, духи, кремы и др.). Силь­
ные аллергены - семена хлопка, льна, клещевины обыкновенной и 
продукты их переработки, входящие в состав пищевых продуктов, а 
также применяемые в промышленности масла, краски, чай, линоле­
ум и т. д. Стебли и листья растений содержат ряд веществ (лакто- 
нов), вызывающих контактные аллергические реакции (крапивницу, 
дерматит).
Растительное сырье, плоды, семена, зерно могут быть загряз­
нены грибами, насекомыми, экскрементами и шерстью грызунов. В 
зерне и зерновых продуктах встречается до 150 типов насекомых, 
аллергены которых способны индуцировать респираторные аллер­
гозы.
Химические аллергены широко распространены в окру­
жающей среде, на производстве и в быту. Это могут быть простые, 
но высокоактивные вещества, выступающие в роли гаптенов, или 
более сложные макромолекулы, способные индуцировать иммун­
ный ответ. Не являясь полноценными антигенами, гаптены соеди­
няются с биологическими молекулами (белками, аминокислотами и 
др.) и создают полноценные аллергены. Механизм действия хими­
ческих соединений включает токсические, аллергические, псевдо- 
аллергическне и метаболические эффекты, а также их сочетания.
Существует прямая связь между аллергией к химическим ве­
ществам и лекарственной, пищевой, бытовой и даже пыльцевой ал­
лергией. Так, с лекарствами-аллергенами некоторые химические 
вещества имеют общие химические детерминанты и, следовательно, 
способны вызывать перекрестные аллергические реакции. Анало­
гичные реакции могут возникать при употреблении пищи, содер­
жащей пищевые добавки (консерванты, красители и пр.) или при­
меси сходных по строению химических соединений. Химические 
аллергены способны сорбироваться на зернах пыльцы растений и, 
вместе с ней попадая в дыхательные пути, быть причиной аллерги­
ческой реакции.
Основным источником химических аллергенов является про­
мышленное производство. Контакт с ними - главная причина про­
фессиональных аллергических заболеваний, круг которых широк и 
зависит от конкретных условий работы. Рост аллергии к химиче­
ским веществам во многом связан и с загрязнением окружающей 
среды (воздуха, воды, почвы) отходами производства, а также сред­
ствами обработки почвы и растений (пестициды, гербициды, мине­
ральные удобрения и т. д.). Многие химические соединения, попа­
дая во внешнюю среду, могут накапливаться в тканях животных и
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рыб, используемых в пищу человека, и таким путем служить источ­
ником токсических и аллергических реакций. Применение химиче­
ских веществ для защиты растений от вредителей, сорняков и бо­
лезней привело к загрязнению ими почвы и продуктов растительно­
го происхождения. Среди этих веществ известны хлорорганические, 
ртутьорганические, фосфор-органические карбаматы и др.
Выявлена гиперчувствительность к соединениям серы, многие 
из которых (бисульфит, метабисульфит, диоксид) широко распро­
странены на производстве и в окружающей среде, в воздухе, пище­
вых продуктах, напитках (вино и др ), лекарственных средствах, в 
том числе противо-астматических (алупент, адреналин и др.). Суль­
фиты способны вызывать симптомы ринита, приступы удушья у 
высокочувствительных больных как аллергическим, так и псевдоал- 
лергическим путем.
В этиологической значимости АР и астмы отмечена большая 
роль медикаментозных аллергенов, особенно у медработников, 
фармацевтов, рабочих заводов медпрепаратов. Практически любой 
медикаментозный препарат может стать причинно-значимым аллер­
геном или способен вызывать псевдоаллергические реакции. Наи­
более часто провоцируют формирование астмы антибиотики, про­
изводные йода, салициловой кислоты, другие противовоспалитель­
ные препараты, витамины.
Инсектные аллергены содержатся в яде, слюне и теле на­
секомых, поэтому они могут вызывать реакции различными путями. 
Наиболее распространена аллергия к яду перепончатокрылых, час­
тота которой среди населения составляет 0,4— 4 %.
К наиболее распространенным пищевым аллергенам относят 
молоко, рыбу и рыбные продукты, яйца, мясо различных животных 
и птиц, злаки, бобовые, орехи, овощи и фрукты. Наряду с аллерги­
ческими реакциями на пищу, возможно, развитие псевдоаллергиче- 
ских реакций. Наиболее часто такие реакции развиваются после 
употребления продуктов, богатых гистамином (ферментированные 
сыры, вина, квашеная капуста, ветчина, свиная печень, филе сель­
ди), тирамином (сыры: рокфор, камамбер, чеддер, плавленный и др., 
пивные дрожжи, маринованная сельдь), гистаминолибераторами.
Нередко причиной развития реакции является не сам продукт, 
а пищевые добавки - химические вещества, вносимые для улучше­
ния вкуса, запаха, цвета и др., увеличивающие сроки хранения про­
дуктов. Пищевые добавки включают: красители, консерванты, аро­
матизаторы, эмульгаторы, ферменты, бактериостатические вещест­
ва, консерванты и др. Одним из распространенных пищевых краси­
телей является тартразин, обеспечивающий оранжево-желтое окра­
шивание продукта, присутствующий в масле, маргарине, мармела­
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де, конфетах, колбасах, макаронах, напитках. Нитрит натрия -  анти­
оксидант и антимикробное средство -  используется для сохранения 
красного цвета мясных продуктов. Для консервации пищи прменя- 
ют глютамат натрия, салицилаты. Источниками пищевых примесей 
служат химические вещества, загрязняющие растения в процессе их 
выращивания (пестициды, гербициды, минеральные удобрения), 
или используемые при приготовлении и хранении продуктов (кон­
серванты, материалы для упаковки).
Группу аллергенов инфекционного происхождения составляют 
бактериальные, грибковые и вирусные продукты. К ним относят и 
паразитарные аллергены. Особенность этой группы экзогенных ал­
лергенов заключается в том, что сенсибилизация к ним может воз­
никать как вследствие инфекционного процесса, так и без него, в 
результате проникновения в организм сапрофитных форм микро­
бов, спор грибов, их фрагментов. Поэтому сенсибилизация к этой 
группе аллергенов может быть следствием двух разных процессов: 
инфекционного, при котором нередко необходима стимулирующая 
иммунотерапия, и «чистого», инфекционно-аллергического, по су­
ществу близкого атопическому механизму. Различия между ними в 
том, что инфекционно-зависимые процессы, как правило, обуслов­
лены истинными иммунодефицитными состояниями, тогда как ин­
фекционно-аллергический отражает обычную аллергию.
Активными сенсибилизаторами тканей ЛОР- органов и брон­
холегочного аппарата являются патогенные микробы (Klebsiella 
pneumoniae и др.) и условно-патогенные микробы -  непатогенные 
нейсерии, стафилококки, дифтероиды, кишечная палочка и др.
Аллергены грибов широко распространены и являются причи­
ной микотической аллергии. Грибы могут аллергизировать орга­
низм двумя, путями: 1) в связи с микотическими поражениями кожи 
и органов, 2) как сапрофиты, наиболее часто при вдыхании их спор 
или при поступлении в ЖКТ с пищей. Спорами из воздуха чаще 
сенсибилизируют альтернария, пенициллы, аспергиллы, мукор, ри- 
зопус, кандиды. Высоко-сенсибилнзирующими свойствами облада­
ют плесневые грибы, которые нередко обсеменяют растения. Кроме 
того, споры грибов могут встречаться в домашней пыли. Нередко 
вегетация грибов сопровождает различные технологические и мик­
робиологические процессы, в частности белково-витаминное произ­
водство, когда дрожжеподобные грибы могут вызывать сенсибили­
зацию рабочих. Спор грибов много в воздухе мукомольных (аспер­
гиллы, альтернарии и др.), текстильных (аспергиллы, пенициллиум, 
фузариум) и кожевенных (мукор, пенициллиум) предприятий.
Бактериальная и грибковая сенсибилизация нередко сочетают­
ся, причем и та и другая проявляются немедленными и замедлен­
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ными реакциями. Реакции немедленного типа, возможно, чаще ин­
дуцируют полисахаридные комплексы грибов, а замедленные - пре­
имущественно белковые аллергены.
Диагностика грибковой аллергии основывается на данных 
анамнеза, клиники и специфического обследования in vivo и in vitro, 
для чего используют препараты аллергенов грибов различных ви­
дов. При обследовании больных БА с несколькими грибковыми ал­
лергенами (аспергилл, пенициллиум, кандид, кладоспорум, альтер- 
нарии и др.) частота выявления сенсибилизации составляет 33—50 
%, причем подтверждается в большинстве случаев бронхо- 
провокацнонными тестами. Среди атопических заболеваний аллер­
гия к грибам встречается в 10—57 % случаев. Для диагностики 
применяют кожные пробы и лабораторные серологические и кле­
точные реакции. В целом на аллергены грибов можно выявить чаще 
кожные реакции ПЧЗТ, чем ПЧНТ, хотя серологическими методами 
нередко находят антитела и иммунные комплексы.
Клиника сапрофитной грибковой аллергии разнообразна. На­
блюдаются риниты, конъюнктивиты, по проявлениям близкие к 
поллинозу, БА, аллергические альвеолиты, поражения ЖКТ, дерма­
титы и др.
Аллергены гельминтов. При паразитировании в организме 
гельминты выделяют вещества, вызывающие аллергические реак­
ции немедленного и замедленного типа. Сенсибилизация организма 
хозяина зависит от стадии развития паразита, массивности зараже­
ния, локализации очага инвазии.
Аллергены вирусов. Реакции ПЧНТ и ПЧЗТ развиваются на ви­
русы, их ферменты и на комплексные антигены — модифицирован­
ные вирусом тканевые компоненты, в частности белки клеточных 
мембран. Вирусные инфекции сопровождаются комплементзависи- 
мым лизисом и освобождением внутренних вирусных антигенов, 
участвующих в образовании иммунных комплексов. Вирусы могут 
индуцировать «дыхательный взрыв» в нейтрофилах, ферменты ко­
торых повреждают ткани.
Респираторные вирусные инфекции часто предшествуют ал­
лергическим заболеваниям. Причины развития аллергии на фоне 
вирусных инфекций различны. Вирусы не только сами индуцируют 
иммунный ответ, но могут его модифицировать в сторону гипер­
реактивности. Они нередко действуют как митогены, а при повреж­
дении эпителия способствуют проникновению аллергенов и инфек­
ций и, по-видимому, иногда угнетают активность (5- 




По механизму развития аллергические реакции делятся на два 
вида: немедленные аллергические реакции и замедленные ал­
лергические реакции. Оба вида — результат иммунного аллергиче­
ского воспаления.
Немедленные аллергические реакции зависят от наличия антител 
различных классов к аллергену, развиваются быстро: от нескольких 
секунд (анафилактический шок) до 12 часов (крапивница), а чаще 
всего через 30 минут. Это повышенная чувствительность немед­
ленного типа (ПИНТ) или гиперчувствительность немедленного ти­
па (ГНТ). К реакциям немедленного типа относятся анафилактиче­
ские, цитотоксические, иммунокомплексные, антирецепторные, 
гранулоцит- и тромбоцитопосредованные реакции.
Реакции, развивающиеся через 4-12 часов после контакта с ал­
лергеном, называют отсроченными, "поздними".
Замедленные аллергические реакции развиваются через 24-72 
часа и обусловлены взаимодействием аллергена с сенсибилизиро­
ванными, иммунными Т-лимфоцитами - это повышенная чувстви­
тельность замедленного типа (ПЧЗТ) или гиперчувствительность 
замедленного типа (ГЗТ).
Все аллергические реакции имеют четыре стадии развития: им­
мунологическую (взаимодействие антител или Т-клеток с аллерге­
ном), патохимическую, медиаторную (выделение медиаторов), па­
тофизиологическую (нарушение функций тканей и органов), клини­
ческую (проявление аллергии).
Повышенная чувствительность немедленного типа
Анафилактические реакции (реагиновые, IgE-зависимые). У
здорового человека в сыворотке крови содержится от 0 до 100 кЕ/л 
IgE. При аллергических реакциях и гельминтозах количество обще­
го IgE в сыворотке крови обычно увеличивается. Однако более 90% 
синтезированного в организме IgE секретируется через эпителий 
слизистых оболочек и удаляется со слизью. Возможно он участвует 
в защите слизистых оболочек от инфекций. При глистных инвазиях 
его количество резко увеличивается (до 1000 кЕ/л).
Антитела этого класса против различных аллергенов участвуют 
в аллергических реакциях. Их выявление имеет диагностическое 
значение.
На этапе сенсибилизации под влиянием аллергена образуются 
IgE-антитела, которые связываются высокоаффинными Fce-RIa ре­
цепторами.
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Этот рецептор состоит из трех цепей - а, Р, у, из которых а - 
цепь наиболее поверхностная и непосредственно связывает Fc- 
фрагмент молекулы IgE. Субъединицы р и у-цепей ориентированы 
внутрь клетки и ответственны за передачу сигнала после связыва­
ния молекулой IgE аллергена. Для активации рецептора и передачи 
сигнала внутрь клетки необходимо, чтобы минимум две молекулы 
IgE, ранее связавшиеся базо филами (тучными клетками), фиксиро­
вали своими Fab-фрагментами два эпитопа (детерминанты) аллер­
гена. Это обычно происходит при повторном его попадании в орга­
низм (иммунологическая, специфическая стадия реакции). Такое 
взаимодействие аллергена и IgE-антител индуцирует трансмем­
бранный сигнал, который уже в течение минуты активирует базо- 
фил через src-тирозинкиназы.
Когда наступает патохимическая, медиаторная стадия, гранулы 
базофила передвигаются по направлению к периферии клетки и по­
кидают ее через поры мембраны. Процесс дегрануляции не сопро­
вождается разрушением мембраны и базофил сохраняет свою жиз­
неспособность. Из гранул базофила освобождаются гистамин, лей- 
котриены, триптаза, тромбоцитактивирующий фактор, серотонин, 
факторы хемотаксиса эозинофилов и нейтрофилов, группа интер­
лейкинов (ИЛ-4, 5, 6, 8), вовлекающих другие лейкоциты. Эти клет­
ки, в свою очередь, выделяют вторичные медиаторы (поздняя фаза 
реакции). Выделившиеся медиаторы приводят к сокращению глад­
кой мускулатуры, усилению секреции бронхиальной слизи, увели­
чению сосудистой проницаемости (патофизиологичекая стадия). 
Реакция заканчивается стадией клинических проявлений.
Поздняя фаза этой аллергической реакции (через 4 - 1 2  часов) 
характеризуется вовлечением в процессе эозинофилов, нейтрофи­
лов, макрофагов. Причем важным этапом является их прилипание к 
эндотелию и экзоваскулярная миграция. Этому предшествует уси­
ление экспрессии молекул адгезии на лейкоцитах и эндотелии (мо­
лекул ICAM-1 и ICAM-2, CD11/CD18, Е-селектина и др.).
Клиническая картина реакции I типа может выражаться в виде 
анафилактического шока, приступа бронхиальной астмы, ринита, 
конъюнктивита, крапивницы и др.
Наиболее быстрая реакция - анафилактический шок, который 
на укусы насекомых или инъекции лекарств-аллергенов развивается 
в течение нескольких секунд. Ведущим клиническим синдромом 
является падение артериального давления (коллапс). Он возникает 
по нейро-рефлекторному механизму, а также вследствие уменьше­
ния массы циркулирующей крови в связи с резким увеличением 
проницаемости сосудов в ответ на выделившиеся медиаторы аллер­
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гии. Основные средства помощи - адреналин, введение кровозаме­
щающих жидкостей, глюкокортикостероиды.
Цитотоксические реакции. Эти реакции возникают при взаи­
модействии антител класса IgG или IgM с антигеном или гаптеном, 
которые связаны с мембраной клетки. Так как антитела взаимодей­
ствуют с этими антигенами своими Fab-фрагментами и агрегируют­
ся, то их Fc-фрагменты активируют систему комплемента. В про­
цессе активации комлемента образуется цитотоксический мембра­
ноатакующий комплекс, разрушающий клетку-мишень.
Антигенами — аллергенами могут быть лекарственные препара­
ты, химические вещества, бактериальные, вирусные антигены, сор­
бированные или связанные мембранами клеток, а также аутоантиге­
ны.
Иммунокомплексные реакции. Образование иммунных ком­
плексов антиген-антитело происходит при нормальном иммунном 
ответе. На эритроцитах имеются СЗЬ-рецепторы (CR1), которые 
связывают иммунные комплексы с активированным до СЗЬ ком­
плементом. Эритроциты переносят их в селезенку и печень, где они 
фагоцитируются. Комплемент способствует их растворению и свя­
зыванию. Тем не менее, часто образуется много иммунных ком­
плексов с небольшими размерами. Это наблюдается, когда образу­
ются низкоаффинные антитела, в условиях недостатка СЗЪ ком­
племента, или его интенсивной активации до последних компонен­
тов -  МАК. Это нарушает их фагоцитоз, затрудняет элиминацию из 
организма и приводит к активации комплемента. Комплексы, со­
держащие IgG и IgM, активируют систему комплемента по класси­
ческому пути, а иммунные комплексы, содержащие IgA, могут ак­
тивировать комплемент по альтернативному пути.
Продукты активации комплемента, анафилотоксины (СЗа, С5а) 
вызывают расширение, повышают проницаемость сосудов, индуци­
руют экспрессию на эндотелии молекул адгезии для лейкоцитов, 
привлекают гранулоциты и макрофаги, которые высвобождают вто­
ричные медиаторы и повреждают ткани.
Циркулирующие, нефагоцитированные иммунные комплексы 
откладываются в тканях, прежде всего под базальной мембраной 
эпителия и субэндотелиально в сосудах, вызывают воспаление. По­
этому основными клиническими проявлениями этих реакций явля­
ются васкулиты (воспаление сосудов). В первую очередь повреж­
даются органы, богатые капиллярами (легкие, почки, кожа), а также 
соединительная ткань. Помимо васкулитов, после введения чуже­
родных (ксеногенных) антисывороток (лошадиная), некоторых ле­
карств (ферменты животных, микробов и др.) наблюдается сыворо­
точная болезнь. Основой ее служит активация иммунными ком­
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плексами комплемента и повреждение сосудов в различных тканях 
и органах.
Гранулоцитопосредованные и тромбоцитопосредованные 
реакции. Они напоминают реакции I типа и возможно являются 
промежуточными (отсроченными). На любых гранулоцитах (не 
только базофилах) -  нейтрофилах, эозинофилах имеются Fc- 
рецепторы для IgG и IgE. Если IgG и IgE, связавшиеся с гранулоци- 
том, являются антителами к аллергену, то, взаимодействуя с по­
следним, вызывают повреждение клеток и выброс из них гранул, 
ферментов, медиаторов, повреждающих ткани.
Тромбоциты участвуют в патогенезе аллергических реакций. 
Связав своими рецепторами IgE или/и IgG антитела, они под влия­
нием аллергена активируются, выделяют медиаторы аллергии, в 
том числе тромбоцитактивирующий фактор.
Повышенная чувствительность замедленного типа (ПЧЗТ) - 
Т-клеточные реакции
Данная форма гиперчувствительности наблюдается при многих 
аллергических, аутоиммунных заболеваниях, при реакции отторже­
ния трансплантата и при инфекциях. Главную роль в развитии этой 
формы иммунопатологии играют Т-лимфоциты памяти, несущие 
специфические рецепторы к антигену, Тх 1 типа и/или CD8+- 
киллеры. Они появляются после первичной реакции. Сенсибилизи­
рованные иммунные Тх 1 при повторном взаимодействии с антиге­
ном превращаются в Т-лимфобласты - крупные клетки с большим 
ядром и цитоплазмой, которые в итоге делятся. В их цитоплазме 
синтезируются интерлейкины и другие цитокины: ФНОр (лимфо- 
" токсин), повреждающий клетки, хемотаксйческий фактор, у- 
интерферон, фактор, угнетающий миграцию лейкоцитов. Эти цито­
кины привлекают и активируют макрофаги и гранулоциты, форми­
руют клеточный инфильтрат, создают очаг воспаления. Выделение 
цитокинов может привести также к пролиферации и дифференци- 
ровке клеток-киллеров, что, в свою очередь, ведет к прямому по­
вреждению тканей. Кроме того, CD8+ Т-киллеры могут разрушать 
клетки-мишени, например, зараженные вирусами. В месте воспале­
ния развивается инфильтрация мононуклеарами и другими лейко­
цитами, формируется гранулема. Все события от взаимодействия Т- 
клеток с антигеном до образования клеточного инфильтрата проте­
кают за 24-72 часа.
251
Псевдоаллергические реакции
Эти реакции неспецифические: отсутствует иммунологическая 
стадия аллергии, нет антител и иммунных Т-клеток. Реакции вклю­
чаются сразу с патохимической стадии. Они обусловлены выделе­
нием медиаторов ( гистамина, лейкотриенов, серотонина и др.) из 
лейкоцитов под влиянием различных не специфических воздействий: 
физических факторов (холод, физическая нагрузка), продуктов бак­
терий, их токсинов, химических и токсических веществ, психоэмо- 
циальных факторов. Типичный пример этих реакций -  холодовая 
аллергия. У людей с повышенной чувствительностью к этому фак­
тору охлаждение вызывает гиперемию и отек кожи открытых уча­
стков тела. Выделившиеся медиаторы вызывают повреждение кле­
ток и тканей, такие же по клинике как аллергические заболевания.
Эти же реакции могут возникнуть в результате активации ком­
племента по альтернативному пути, что происходит при много­
кратных внутривенных инъекциях больным кровезамещающих 
жидкостей, некоторых лекарств.
При сильной неспецифической активации Т-клеток митогенами 
и суперантигенами могут возникать замедленные псевдоаллергиче­
ские реакции.
Особенности аллергических заболеваний
Основной чертой аллергических заболеваний (табл. 11) являет­
ся повышенная чувствительность к аллергенам экзогенного (неин­
фекционного и инфекционного) происхождения.
Отмечается рост частоты аллергических заболеваний. Они 
встречаются у 25-45% людей. Им свойственны общие признаки и 
механизмы возникновения и развития:
1) генетическая, наследственная предрасположенность к атопи­
ческим реакциям у больного и кровных родственников;
2) наличие экзогенных индукторов-аллергенов, исключение кон­
такта с которыми (удаление, элиминация) обычно ведет к час­
тичному или полному выздоровлению;
3) гиперергический характер иммунных (немедленных или за­
медленных) реакций на аллергены;
4) возможность и эффективность специфической иммунотера­
пии - десенсибилизации (гипосенсибилизации) экзогенными 
аллергенами.
Главным патогенетическим механизмом данной группы заболе­
вания является повышенная иммунологическая реактивность (ги­
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перчувствительность), выражающаяся в гиперпродукции отдельных 
фактороз СИ: антител определенных классов (нередко IgE),
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Для аллергических заболеваний характерна цикличность тече­
ния: периоды относительной или полной ремиссии сменяются регу­
лярными обострениями. Это во многих случаях обусловлено юн- 
тактами с соответствующими индукторшя заболевания -  аллерге­
нами.
Диагностика основывается, во-первых, -  на выявлении сзязи 
между аллергеном и заболеванием. Так, ползиноз, сопровождаемый 
ринитом и конъюктивитом, наблюдается вежой и летом в период 
цветения деревьев и трав. Профессиональна! аллергия -  на работе 
при контакте с химическими веществами; лицевая -  при употреб­
лении аллергенной пищи. Во-вторых, -  стазятся кожные прбы с 
предполагаемыми аллергенами, реакция на которые, если онг при­
чинные, будет положительной. В-третьих, -  t сыворотке крои оп­
ределяют IgE и IgG антитела против аллергенов.
Лечение отличается в период ремиссии и в период обострения. 
В острый период аллергического заболевания оно направлено на 
ликвидацию клинических проявлений, предотвращение прогрсси- 
рования процесса. Так как состояние больного может быть яже- 
лым, а часто - угрожаемым жизни, то используется ком.лекс 
средств неотложной терапии. Это неспециоические патогенемче- 
ские и симптоматические препараты, которые призваны подгшть 
аллергическую реакцию и восстановить нарушенные функции ста­
нов и систем.
Уже в острый период имеет большое значение элиминациотая 
терапия - удаление индуктора аллергической реакции. Исключение 
контакта больного с различными аллергенами: бытовыми, пищоы- 
ми, лекарственными, химическими и др., от которых зависит юд- 
держание патологического процесса, - позволяет быстро улучшить 
его состояние, достичь ремиссии. От полноты элиминации завиит 
как эффективность терапии в острый период, так и противорещ- 
дивная профилактика.
Вкладом в этот элиминационный подход лечения служит зри- 
менение диетотерапии при всех аллергических заболеваниях. При 
пищевой аллергии это специальные элиминационные диеты, при 
остальных видах аллергии -  общая гипоаллергенная диета с огра­
ничением соленой, кислой, богатой углеводами пищи, с исключгни- 
ем специй и приправ, раздражающих слизистую, копченостей, апсо- 
гольных напитков. Ее цель - уменьшить влияние факторов, способ­
ствующих или индуцирующих аллергические и псевдоаллсртгче- 
ские реакции.
В период ремиссии аллергического заболевания основной зада­
чей является предотвращение его рецидива, т е. профилактике дан­
ного заболевания. Если аллерген нельзя исключить, проводят атлер-
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говакцинацию (иммунотерапию) этим аллергеном, что приводит к 




В процессе диагностики аллергии необходимо:
— определить, является ли заболевание аллергическим;
— установить природу действующего аллергена и механизм разви­
вающейся реакции. Поэтому на первом этапе по существу прихо­
дится решать дифференциально-диагностические задачи между 
аллергией и аутоиммунными, инфекционными и паразитарными 
заболеваниями, в основе которых лежат тоже гиперергические 
реакции. На втором этапе (а иногда одновременно), когда уста­
новлен аллергический характер заболевания, выясняют его связь 
с определенным аллергеном, вид и механизм аллергии. Парал­
лельно проводится разграничение между аллергическими и псев- 
доаллергическими реакциями.
Основные диагностические критерии:
1. Наличие характерных анамнеза и клинических проявлений
2. Пароксизмальное, приступообразное течение и быстро на­
ступающая ремиссия при элиминации лекарств; наоборот, резкое 
обострение в случае повторного их применения
3. Эозинофилия крови, мокроты, секретов и других биологиче­
ских жидкостей и выделений
4. Наследственная предрасположенность к аллергии
5. Характерные повреждения ткани при местном аллергическом 
процессе
6. Выявление аллергенспецифических Т-лимфоцитов (особенно 
при ПЧЗТ)
7. Положительные кожные аллергические пробы со специфиче­
ским аллергеном
8. Наличие специфических IgE-антител в значительном количе­
стве в сыворотке крови и секретах, IgG антител. Обнаружение пас­
сивно сенсибилизированных тучных клеток, базофилов и других 
лейкоцитов (нейтрофилов)
9. Эффективность неспецифической антиаллергической тера­
пии и десенсибилизации аллергеном.
Аллергологический анамнез
Важнейшим методом диагностики является сбор аллергологи­
ческого анамнеза, который, хотя и включает элементы общего 
анамнеза, имеет ряд особенностей. Используют опрос больного и 
(или) специальные анкеты. Основная задача сбора аллергоанамнеза 
-  выяснить связь заболевания с наследственной предрасположенно­
стью и действием аллергена.
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Жалобы больного при аллергии могут быть весьма разнообраз­
ными и зависят от локализации поражений (кожа, верхние дыха­
тельные пути, кишечник, внутренние органы). Если жалоб несколь­
ко, важно установить связь между ними.
Далее выясняют следующее:
1. Наследственную предрасположенность: наличие аллергических 
заболеваний (БА, крапивницы, поллинозов, дерматитов и др.) у 
кровных родственников (отца, матери, их родственников, братьев, 
сестер, детей и внуков).
2. Перенесенные больным ранее аллергические заболевания (шок, 
сыпь и иные реакции на пишу, лекарства, сыворотки, вакцины, уку­
сы насекомых и другие, какие и когда).
3. Влияние окружающей среды: а) климата, погоды и физических 
факторов (охлаждение, перегревание, облучение и т. д.); б) сезонно­
сти (лето, зима, осень, весна -  точное время); в) места приступа бо­
лезни: дома, на работе, на улице, в лесу, поле, г) время ее приступа: 
днем, ночью, утром; д) какие факторы ухудшают, а какие улучшают 
течение болезни.
4. Влияние бытовых факторов: а) жилища (наличие сырости в дере­
вянном, каменном доме; эффект контакта с животными, птицами, 
кормом для рыб и др.; коврами, одеждой, постелью, подушками 
перьевыми, мягкой мебелью, книгами, газетами); б) косметических 
и стиральных веществ и средств от насекомых.
5. Связь обострений: а) с другими заболеваниями -  простудными 
(ангинами, ринитами, бронхитами, пневмониями, заболеваниями 
ЖКТ, печени, почек, сердца и других органов, туберкулезом, сахар­
ным диабетом и др.); б) с менструацией, беременностью, послеро­
довым периодом; в) с вредными привычками (курение, употребле­
ние алкоголя, кофе, наркотиков).
6. Влияние условий работы: наличие профессиональных вредностей 
(жидких, газообразных, пыли, смол и др ).
7. Связь заболевания с приемом определенной пищи (молока, яиц, 
рыбы, цитрусовых, напитков и др.) или лекарств (антибиотиков, ви­
таминов, сывороток и др.) .
8. Улучшение или ухудшение течения заболевания от антиаллерги- 
ческих (антигистаминных, иммунотерапии и др.) и других веществ.
9. Возможность улучшения при элиминации аллергенов: во время 
отпуска, командировки, в гостях, дома, на работе и т. д.
Выводы:
1) анамнез отягощен и есть связь заболевания с аллергенами;
2) то же, но связь не выявляется (необходимо специфическое обсле­
дование);
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3) анамнез не отягощен и нет влияния аллергенов (в обследовании 
аллергологом не нуждается).
В процессе сбора анамнеза изучают историю настоящей) забо­
левания в хронологическом порядке от момента его появленжя. Вы­
ясняют все причинные и отягощающие факторы, сезонные влияния, 
частоту обострений в течение года, вид и эффективность приме­
нявшейся терапии.
Личный анамнез включает прежде всего оценку особенностей 
индивидуального развития с детских лет, наличие перенесенных ал­
лергических, инфекционных и других заболеваний, вредных привы­
чек.
Семейный анамнез позволяет определить связь заболевашя с 
наследственной предрасположенностью, с наличием аллергических 
заболеваний у кровных родственников, на что указывают от 4) до 
80% больных. Особенно отягощен анамнез у тех больных, у кото­
рых аллергические заболевания имеются по материнской и отвов- 
ской линиям.
При сборе лекарственного аллергоанамнеза обращают особое 
внимание на переносимость лекарств и возможные источники сен­
сибилизации к ним с учетом того, что могут быть скрытые контак­
ты. Поэтому дополнительно к обычному аллергоанамнезу необхо­
димо выяснить следующее.
1. Лечился ли больной ранее какими-либо препаратами, были 
ли на них реакции и как они проявлялись: применялись лекарства 
(перорально, подкожно, внутривенно); были ли многократные кур­
сы; возникали ли реакции на мази и капли; вводились ли вакцины и 
сыворотки, были ли на них отрицательные реакции; в чем они вы­
ражались; нет ли связи между непереносимостью разных лекарств, 
вакцины и яиц и т. д.; имеются (имелись) грибковые заболевания и 
нет ли связи с непереносимостью антибиотиков.
2. Нет ли профессионального контакта с медикаментами и с 
какими; не возникали ли на них аллергические реакции; обостряют­
ся ли они на работе и уменьшаются вне ее; усиливаются ли симпто­
мы других заболеваний.
3. Нет ли связи с другими видами аллергии; наличие пищевой 
аллергии; переносимость пищевых добавок (тартразина), напитков 
и др.; нет ли химической, бытовой или профессиональной аллергии; 
нет ли поллиноза, БА и других аллергических заболеваний.
Вывод: если в анамнезе имеются четкие указания (или записи в 
истории болезни) на аллергию к препарату, то его и лекарства, 
имеющие перекрестно реагирующие общие детерминанты, больно­
му вводить нельзя и ставить провокационные тесты (кожные и др.) с 
этим препаратом не рекомендуется.
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Возможно, лабораторное обследование. Оно крайне необходи­
мо, если анамнез неясен (больной не помнит, на какой препарат был 
шок) или его невозможно собрать (бессознательное состояние).
В острый период аллергического заболевания специфические 
тесты нередко бывают отрицательными, а тестирование аллергенов 
на больных может усилить обострение. Поэтому такое обследова­
ние проводят обычно в период ремиссии. Альтернативой к тестам 
на больном служит лабораторное обследование.
Аллергологическое обследование включает два вида методов: 
1) лабораторные методы, которые должны предшествовать тес­
там на больном; 2) провокационные тесты на больном.
При оценке обследования больного всегда следует помнить, что 
при положительном лабораторном и/или провокационном тесте 
у больного возможна реакция на испытуемый аллерген. В слу­
чае отрицательных тестов (особенно, если ставится один) возмож­
ность реакции не исключается.
Лабораторные методы диагностики аллергии
Аллергенспецифические лабораторные методы являются ос­
новными для диагностики аллергии. Специфические методы аллер­
годиагностики направлены на:
- выявление свободных антител в сыворотке крови и сек­
ретах;
обнаружение антител, связанных с лейкоцитами (базо- 
филами, нейтрофилами, тромбоцитами и др.); 
определение Т-лимфоцитов, сенсибилизированных к 
аллергену.
Нелрямой тест дегрануляции базофилов (Шелли) и тучных 
клеток (Шварца) -  распространенные методы выявления реагинов 
класса IgE. Принцип реакции заключается в том, что базофилы и 
тучные клетки способны связывать Рсе-фрагменты IgE-антител сы­
воротки крови больного своими Fc-рецепторами. Таким пассивным 
путем они сенсибилизируются к аллергенам, добавление которых 
вызывает дегрануляцию. Клетками-мишенями реакции служат лей­
коциты крови кролика (псевдобазофилы), тучные клетки крыс или 
лейкоциты доноров.
Непрямой метод выброса ионов калия из лейкоцитов исполь­
зуется для выявления антител в сыворотке крови. Лейкоциты здоро­
вого человека обрабатывают сывороткой больного с аллергией, и 
если в ней были антитела, то они связывались с лейкоцитами (Но­
виков Д.К., Новикова В.И., 1974,1996). Добавленный аллерген свя­
зывался с антителами и вызывал выброс калия.
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Тесты связывания антител высокочувствительны. В них ис­
пользуются антитела или аллергены, меченные изотопом, флуорес- 
цином или ферментом. Среди таких методов наиболее распростра­
нены радиоаллерго-сорбентный тест (РАСТ) и иммунофермент- 
ный анализ (ИФА).
Определение антител, связанных с лейкоцитами и тробоци- 
тами. На поверхности всех лейкоцитов имеются Fc-рецепторы, ко­
торые связывают Fc-фрагменты иммуноглобулинов различных 
классов, в том числе обладающие специфичностью антител. Поэто­
му, с одной стороны, лейкоциты с помощью этих антител могут 
специфично взаимодействовать с антигенами-аллергенами, с другой 
-  концентрация антител в крови снижается и нередко из-за этого 
они не выявляются в сыворотке крови. На выявлении этих классов 
антител основано несколько видов реакций.
Прямой тест дегрануляции базофилов (ТДБ) основан на дегра­
нуляции базофилов больных аллергией, сенсибилизированных ан­
тителами класса IgE под влиянием специфического аллергена. По 
существу метод является провокационным тестом с клетками боль­
ного.
Реакция аллергенспецифического повреждения гранулоцитов 
(РПГ) (Новиков Д. К., Новикова В. И., 1979; 1996). Гранулоциты 
больных с аллергией связывают антитела и при добавлении соот­
ветствующего аллергена повреждаются, вплоть до полного лизиса. 
В опытной пробе количество их может уменьшаться (лейколизис). 
Однако лизис наступает не всегда. Повреждение клеток лучше оце­
нивать по окраске 0,1% раствором трипанового синего, не окраши­
вающего живые клетки.
Тест угнетения аллергеном люминол-зависимой хемолюминес­
ценции сенсибилизированных лейкоцитов по существу основан на 
их повреждении.
Реакция выброса ионов калия из сенсибилизированных лейкоци­
тов под влиянием аллергена (Новиков Д. К., Новикова В. И., 1979; 
Новиков Д. К., 1987) по механизму близка к тесту либерации гиста­
мина и лейкотриенов, однако проще их в исполнении. Под влияни­
ем аллергенов из сенсибилизированных лейкоцитов выбрасываются 
ионы калия. Это происходит в результате взаимодействия аллергена 
и антител класса IgE и IgG, связанных базофилами и нейтрофилами. 
По приросту калия в надосадочной жидкости суспензии лейкоци­
тов, инкубированной с аллергенами, можно судить о сенсибилиза­
ции лейкоцитов.
Реакция выброса миелопероксидазы. Для этого лейкоциты 
больных инкубируют с нетоксичной дозой аллергена. После чего 
центрифугируют и в надосадочной жидкости определяют актив­
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ность миелопероксидазы, добавляя перекись водорода и ортофени- 
лендиамин. Также как в обычной ИФА-системе, измеряют степень 
окраски по сравнению с контролем на аппарате иммуноферментно- 
го анализа и регистрируют положительный результат при приросте 
активности пероксидазы.
Антитела, связанные тромбоцитами, выявляют в тесте агрега­
ции тромбоцитов или выброса ионов калия (см. выше) под влияни­
ем соответствующего препарата. Оценку результатов лучше прово­
дить с помощью агрегометра.
Сенсибилизацию Т-клеток выявляют: 1) по выделению ими ци­
токинов (медиаторов ПЧЗТ) в реакциях подавления (ингибиции) 
миграции лейкоцитов, угнетения прилипаемости лейкоцитов; 2) по 
изменению Т-активного розеткообразования (Новиков Д. К., Нови­
кова В. И., 1979; Новиков Д. К., 1987); 3) по усилению пролифера­
ции Т-клеток под влиянием аллергенов -  реакция бласт- 
трансформации с морфологическим учетом бластов или по увели­
чению включения медленного 3Н-тимидина в их ДНК и в других 
тестах, или по усилению экспрессии молекул активации — CD25 и 
других.
Тесты in vivo
Показанием для проведения кожных тестов являются данные 
анамнеза, указывающие на причинную роль того или иного аллер­
гена или группы аллергенов в развитии заболевания. Противопока­
занием для проведения кожных проб являются: обострение основ­
ного заболевания; острые интеркуррентные инфекционные заболе­
вания и обострения хронической инфекции (туберкулез, бруцеллез 
и др.); тяжелые заболевания внутренних органов, нервной и эндок­
ринной систем с нарушением их функций (гепатит, цирроз печени, 
гломерулонефрит, декомпенсированный сахарный диабет, рассеян­
ный склероз и др ); онкологические заболевания, аутоиммунные за­
болевания, заболевания крови, психические заболевания в фазе обо­
стрения; анафилактический шок в анамнезе; беременность и период 
лактации.
Информативность кожных тестов зависит от многих факторов, 
влияющих на реактивность кожи и соблюдения правильной техники 
проведения тестирования. Правила постановки кожных проб:
• Пробы проводятся специально обученным персоналом в ал­
лергологических кабинетах, оборудованных средствами ока­
зания неотложной помощи в случае возникновения осложне­
ний;
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• Постановка проб возможна не ранее 1-2-х недель после острой 
аллергической реакции, так как в этот период пробы могут 
оказаться малоинформативными из-за истощения кожно- 
сенсибилизирующих антител;
• Постановка кожных проб после взятия крови для лабо­
раторного исследования, так как иначе возможна десен­
сибилизация лейкоцитов;
• Пробы не ставятся с веществами, на которые были шоковые 
реакции;
• В период проведения проб необходимо воздержаться от прие­
ма антигистаминных и антимедиаторных препаратов, седатив­
ных средств, стероидных гормонов, бронхолитиков, так как 
перечисленные препараты снижают кожную чувствитель­
ность;
• Адекватный выбор вида кожной пробы и правильная последо­
вательность их применения — от менее чувствительной, но 
более безопасной (аппликационные, капельные, prick-тесты, 
скарификационные) к более чувствительной и опасной (внут- 
рикожной);
• Кожные пробы ставят с растворами стандартных серийных 
водно-солевых экстрактов аллергенов, содержащих 10 000 
PNU в 1 мл (стандартизация аллергена производится в едини­
цах PNU — protein nitrogen unit; одна единица PNU равна 0, 
00001 мг белкового азота). Всегда необходим положительный 
контроль (раствор гистамина) и отрицательный контроль (рас­
творитель вещества);
• Тестирование выполняется на коже внутренней поверхности 
предплечий, отступив на 5 см от лучезапястного сустава. При 
аллергических заболеваниях кожи пробы ставят на участках, 
не затронутых повреждением (спине, животе, бедре);
• Оценку проб проводят через 20 минут (при IgE- 
опосредованных немедленных реакциях), и через 24, 48 и 72 
часа (при замедленной гиперчувствительности). Результат ре­
акции учитывается с помощью 4-х балльной шкалы оценок.
Техника постановки кожных тестов 
При постановке скарификационной пробы на кожу сгибатель­
ной поверхности предплечья на расстоянии 2,5—4 см наносят капли 
различных аллергенов с помощью разных шприцев, а также их рас­
творитель и 0,01 % раствор гистамина. Через нанесенные капли сте­
рильными скарификаторами или инъекционными иглами делают 
две параллельные поверхностные царапины длиной по 5 мм с про­
межутком между ними 3 мм так, чтобы не повредить сосуды кожи и
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не вызвать кровотечения. Реакции учитывают через 20 мин в срав­
нении с контролем. Проба с растворителем должна быть отрица­
тельной, а с гистамином и аллергенами -— положительной в различ­
ной степени: отрицательная проба — реакция, как с растворителем, 
-, 0 балла; сомнительная (умеренная гиперемия) + , 0,5 балла; слабо 
положительная (волдырь и отек размером 2—3 мм, видимые при 
натягивании кожи) +, 1 балл; умеренно положительная (четкий вол­
дырь до 5 мм с гиперемией) ++, 2 балла; резко положительная (вол­
дырь до 10 мм с псевдоподиями и гиперемией) + + +, 3 балла; очень 
резко положительная (волдырь диаметром более 10 мм с большими 
псевдоподиями, нередки общие реакции) ++++, 4 балла.
Проба уколом (prick-mecm) — стандартный и достаточно чувст­
вительный метод определения сенсибилизации кожи к аллергенам. 
Принцип метода заключается в уколе кожи на глубину около 1 мм 
(чтобы не было кровотечения) через каплю аллергена (контроль — 
растворитель и 0,1 % раствор гистамина) специальным prick- 
ланцетом. Расстояние между различными каплями не менее 2—4 
см. Прокол ланцетом делают перпендикулярно к коже через каплю, 
которую удаляют через 20 секунд. Сила надавливания является кри­
тическим моментом в получении воспроизводимых результатов. 
Вводимый объем равен примерно 10 б мл, поэтому концентрация 
аллергенов должна быть несколько (до 1000 раз) выше, чем при 
внутрикожной пробе. Пробы уколом примерно в 100 раз менее чув­
ствительны, чем внутрикожные, но в 5 раз чувствительнее скарифи- 
кационных.
В контроле обычно применяют 0,1% раствор гистамина (в 75 % 
случаев волдырь площадью 15 мм2), но 1% (10 мг/мл) раствор более 
постоянно и четко вызывает стандартную реакцию.
"Внутрикожные пробы показаны, когда поставленные апплика­
ционные или скарификационные реакции отрицательны. Они при­
меняются первыми при предполагаемой слабой сенсибилизации или 
использовании видов аллергенов (бактериальные, грибковые, ал­
лергены перепончатокрылых и др), не вызывающих или индуци­
рующих слабые скарификационные реакции. После обработки кожи 
внутренней поверхности предплечья (спины, живота) 70° спиртом 
или эфиром вводят разными шприцами внутрикожно 0,02 мм аллер­
гена (папула 2 мм), его растворителя (разводящей жидкости) и 
0,01% раствор гистамина. Немедленные реакции регистрируют че­
рез 20-30 мин, промежуточные -  6-12 ч, а замедленные через 24-48
ч. Оценка немедленных внутрикожных проб проводится по следую­
щей шкале: отрицательная - реакция как с растворителем; сомни­
тельная - диаметр эритемы менее 10 мм, волдырь диаметром менее 
5 мм в ее центре +, 0,5 балла; слабо положительная - диаметр эри-
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темы более 10 мм, волдыря в центре ее - более 5 - 9 ММ +, 1 балл; 
умеренно положительная - диаметр эритемы более 10 мм, волдыря в 
центре 10-14 мм ++, 2 балла; резко положительная - выраженная 
эритема с псевдоподиями с волдырем диаметром 15— 19 мм +++, 3 
балла; очень сильно положительная - волдырь с диаметром более 20 
мм с псевдоподиями, лимфангитом, периферическими волдырями, 
разлитой эритемой, общими реакциями + + + +, 4 балла.
Замедленные реакции, через 24—48—72 ч, оценивают анало­
гично, согласно инструкции. При этом учитывают наличие эритемы, 
инфильтрата, папулы и их размеры + до 7 мм; ++, 20-29 мм; +++ не 
менее 30 мм в диаметре.
Провокационные назальные тесты с аллергенами используют 
только в случае расхождения данных анамнеза и результатов кож­
ного тестирования, например, при сомнительных и слабоположи­
тельных кожных пробах или, напротив, при поливалентной сенси­
билизации ко многим пыльцевым и бытовым аллергенам, когда не­
обходимо определить ведущие аллергены для проведения аллерго­
вакцинации. В практике наиболее часто используются следующие 
варианты назального теста:
1. Контрольную жидкость капают в один носовой ход, а раствор 
аллергена (2 капли в разведении 1:100, т.е. 100 PNU или при подоз­
рении на высокую степень сенсибилизации 1:1000, т.е. 10 PNU) - в 
другой. Спустя 20 мин путем периодического форсированного ды­
хания через каждый носовой ход сравнивают проходимость ходов. 
Иногда в качестве контроля используют тальк, а в опыте - 
сухой порошкообразный аллерген.
2. В оба носовых хода капают контрольную жидкость (тест). 
Через 20 мин оценивают проходимость ходов. Затем капают раствор 
аллергена и спустя 20 мин оценивают проходимость ходов путем 
сравнивания ее с таковой, при закапывании контрольной жидкости. 
Концентрацию испытуемого аллергена увеличивают постепенно, 
последним тестируют неразведенный аллерген.
3. Испытуемый аллерген (0,1 мл) добавляют на бумажные дис­
ки, диаметром 4 мм (площадь 12,5 мм2) и высушивают. Затем диски 
наносят на нижнюю носовую раковину. Иногда с помощью носово­
го зеркала вводят в полость носа ватный шарик, смоченный испы­
туемым раствором. Аналогично другой диск или шарик вводят в 
другой носовой ход. Через 20 мин диски или шарики извле­
кают и оценивают проходимость носовых ходов.
4. В средний носовой ход ингалируют 0,2 мм (примерно 100 PNU) 
аллергена.
Тесты считаются положительными, если затрудняется дыха­
ние через ту половину носа, в которую вносили аллерген, или когда
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появляются чихание, зуд, жжение и ринорея. Следует помнить, что 
во время проведения пробы может появиться бронхоспазм, развить­
ся системная аллергическая реакция.
Выделяющийся после провокационной назальной пробы секрет 
можно собирать в сосуд и взвешивать, по его количеству судить о 
степени реакции. В секрете увеличивается число эозинофилов, гис­
тамина, простагландинов и лейкотриенов (особенно D4).
Чтобы улучшить оценку провокационных назальных тестов, мы 
применяем специальное приспособление — хромированную пла­
стину или зеркало со шкалой деления по горизонтали 0,5 и 1 см (до 
8— 10 см). Устройство устанавливается перпендикулярно к носовым 
ходам. Больному предлагается сделать максимальный выдох через 
нос. Отмечается диаметр площади запотевания. Затем проводится 
контрольный тест, для чего в носовые ходы впрыскивают 0,9 % фи­
зиологический раствор или тест-контрольную жидкость из набора 
аллергенов. Через 5, 10 и 15 мин измеряют проходимость носовых 
ходов, т. е. диаметр площади запотевания в сантиметрах. Если после 
контрольного теста проходимость носовых ходов не изменяется, 
приступают к тестированию с аллергеном. Его аналогично вносят в 
носовые ходы и через 5, 10 и 15 мин измеряют их проходимость. 
Определяют среднюю величину запотевшей поверхности в контро­
ле с аллергеном. При уменьшении последней на 1 см тест считается 
слабо положительным (+), на 2 см - положительным (++), на 3 см и 
более - резко положительным (+++).
Наиболее объективно оценить полученные результаты прово­
кационного назального теста позволяет риноскопия (слизистая обо­
лочка носа становится бледной и отечной), а также риноманометрия 
-  метод, отражающий степень изменения проходимости носовых 
дыхательных ходов.
В сложных диагностических случаях возможно проведение 
конъюнктивального и ингаляционного провокационных тестов 
больным АР с сопутствующими симптомами конъюнктивита и/или 
астмы.
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2.3 Лечение аллергических заболеваний ЛОР-органов
Основные принципы лечения аллергических заболеваний ЛОР- 
органов включают: элиминацию аллергенов и уменьшение контакта 
с неблагоприятными факторами окружающей среды, проведение 
специфической аллерговакцинации вне периода обострения, рацио­
нальную фармакотерапию, обучение пациентов.
Элиминация аллергенов
Большинство исследований по контролю эффективности эли­
минации продемонстрировало, что тяжесть аллергического заболе­
вания напрямую связана с концентрацией аллергена в окружающей 
среде. Устранение аллергенов облегчает течение заболевания и пре­
дупреждает его прогрессирование.
Однако в большинстве случаев полное устранение контакта с 
аллергенами невозможно. Тем не менее, при выполнении мер, спо­
собствующих снижению концентрации аллергенов в окружающей 
пациента среде, уменьшаются симптомы заболевания, снижается 
потребность в медикаментозном лечении, предупреждается про­
грессирование заболевания.
В зависимости от вида аллергена, вызывающего симптомоком- 
плекс ринита, элиминационные мероприятия различаются.
Элиминационные мероприятия, направленные на умень­
шение контакта с пыльцевыми аллергенами
• На период цветения по возможности выезжать в другую клима­
тическую зону.
• Максимально ограничить контакт с пыльцой растений: избегать 
регионов, где в воздухе может содержаться большое количество 
пыльцы (поле, дача, лес и т.д.), использовать очиститель воздуха, 
носить защитные очки, одежду с длинными рукавами, придя до­
мой, принять душ.
• Соблюдать диету с исключением продуктов, способных вызвать 
пищевую перекрстную аллергическую реакцию. При аллергии к 
пыльце деревьев исключить: орехи, яблоки, косточковые плоды 
(вишню, черешню, сливу и т.д.), морковь, березовый сок. При ал­
лергии к пыльце злаковых трав ограничить хлебобулочные и 
кондитерские изделия, каши (кроме гречневой, саго). При аллер­
гии к пыльце сорных трав исключить семечки подсолнечника, 
подсолнечное масло и продукты, его содержащие (майонез, гор­
чицу, халву), ограничить прием дынь, арбузов, огурцов.
• Мониторирование и прогнозирование сезонов цветения растений.
• Исключить применение лекарственных препаратов и косметиче­
ских средств, содержащих экстракты растений.
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• Не рекомендовано в сезон поллинации растений проведение
профилактических прививок, плановых оперативных вмеша­
тельств.
Мероприятия по уменьшению концентрации клещей рода Der- 
matophagoides, устранению аллергена домашней пыли и плесне­
вых грибов
• Использование моющих пылесосов с фильтром для мельчай­
ших частиц или пылесосов с бумажным фильтром, ежедневное 
проведение влажной уборки.
• При низкой влажности (5-20%) рекомендуется использовать 
увлажнители воздуха. Относительная влажность воздуха 
должна быть 30-50%.
• Использование очистителей воздуха для удаления воздушных 
аллергенов и поллютантов, желательно с двумя или тремя ти­
пами фильтров.
• Использование подушки и одеяла из специального синтетиче­
ского материала, позволяющего стирать их при высокой тем­
пературе (60°С и выше) не реже 1 раза в 3 месяца.
• Применение противоаллергенных чехлов для матрасов, одеял 
и подушек с застежкой «молния» (стирка не реже 1 раза в 6-12 
месяцев). Следует использовать хлопчатобумажные простыни 
или простыни из дакрона, проветривать и просушивать белье 
на солнце, выносить на мороз.
• Следует убрать ковры, ковровое покрытие, мягкую мебель, 
игрушки, декоративные подушки и т.д. Возможно использова­
ние синтетических, легко моющихся ковров. Мебель может 
быть деревянной, металлической с пластиковым, виниловым 
или кожаным покрытием. На окнах должны быть жалюзи или 
легко стирающиеся хлопчатобумажные шторы.
• Применение химических средств (акарицидов), уничтожаю­
щих клещей.
• Хранение одежды в закрытом шкафу, желательно в чемоданах, 
чтобы вещи не запылились.
• При наличии грибка на стенах помещения следует принять 
меры к улучшению условий проживания (обработать противо­
грибковыми препаратами стены, осушить подвал и т.д.).
• Рекомендуется санировать пораженные грибковой инфекцией 
ногти, кожу и слизистые оболочки.
• При сенсибилизации к грибковым аллергенам необходимо ис­
ключить из питания следующие продукты: сыр, кефир, йогурт, 
виноград, сухофрукты, квашеную капусту, соленые огурцы и
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помидоры, изделия из дрожжевого теста, квас, пиво, сухое ви­
но, шампанское. Все фрукты очищать от кожицы.
• Не рекомендовано проводить уборку в квартире самим паци­
ентам. Входить в комнату желательно не раньше, чем через 2 
часа после завершения уборки. Если контакт с аллергеном не­
избежен, следует надеть маску на время уборки.
• Не рекомендуется держать в доме животных.
• В комнате не должно быть мягкой мебели, массивных штор, 
открытых книжных полок и книг и др. предметов, накапли­
вающих пыль.
• Не следует разводить домашние цветы, поскольку на них оби­
тают грибы, собирается пыль.
• Не следует держать аквариумы, если для кормления рыб будет 
использоваться сухой корм, являющийся сильнейшим аллер­
геном.
• Не следует пользоваться освежителями воздуха, нафталином и 
аэрозольными инсектицидами.
• В доме больного нельзя курить.
• Не рекомендуется находиться в сырых, плохо проветриваемых 
помещениях с плесенью на стенах, сырым подвалом, тепли­
цах, контактировать с прелым скошенным сеном, находиться в 
лесу с опавшей влажной листвой, работать с землей на даче.
• Не принимать антибиотики пенициллинового ряда.
• Не рекомендуется проводить отдых в районах с субтропиче­
ским климатом.
Контакт с аллергеном клеща домашней пыли, другими быто­
выми аллергенами или спорами плесневых грибов неизбежен, одна­
ко мероприятия, направленные на уменьшение аллергенного влия­
ния существенно повышают качество жизни пациента.
Радикальное устранение аллергенов шерсти и частиц эпидерми­
са, слюны животных достигается после удаления животного из до­
ма. Эффект от элиминации может полностью проявиться лишь че­
рез недели и месяцы при проведении регулярных уборок помеще­
ния. Регулярное мытье животного, как правило, незначительно 
снижает концентрацию аллергена в помещении.
Основной метод лечения при аллергических реакциях на пищу 
-  исключение из рациона продуктов, вызывающих аллергию и пе­
рекрестные реакции. Элиминационная диета, как правило, назнача­
ется на срок не менее 2-х лет, по истечению которого возможно раз­
витие иммунологической толерантности и, следовательно, возоб­
новление употребления продукта. Рекомендовано осторожное по­
268
степенное увеличение количества употребляемого продукта. Такая 
тактика оправдана при развитии пищевой аллергии в детском воз­
расте. В то же время при системных аллергических реакциях в 
анамнезе повторно вводить продукт в рацион не рекомендуется. То 
же касается подростков и взрослых, пищевая аллергия у которых 
сохраняется на протяжении всей жизни.
Гипоаллергенная диета направлена на устранение из рациона 
наиболее аллергенных продуктов, что позволяет снизить антиген­
ную нагрузку на организм в период обострения аллергического за­
болевания. Использование гипоаллергенной диеты предупреждает 
расширение спектра аллергенов, на которые реагирует больной, то 
есть является эффективным методом профилактики полисенсибили­
зации.
Необходимо исключить: соленое, кислое, сладкое, горечи, жа­
реное. Обычно исключают: пресное молоко, сыры, рыбу и морепро­
дукты (морскую и пресноводную рыбу, экстрактивные рыбные 
бульоны, крабы, креветки, икру и др.), птицу (курица, гусь, индейка 
и др.), крепкие мясные бульоны, яйца, грибы, томаты, баклажаны, 
перец, редис, цитрусовые и экзотические фрукты (киви, ананасы, 
бананы, манго и др.), орехи, мед, шоколад, кофе, какао, кондитер­
ские изделия, специи, пиво и алкоголь. Также исключают консервы, 
копчености, пряности и другие продукты, содержащие пищевые до­
бавки и консерванты. Однако элиминационная диета зависит от ре­
зультатов обследования.
В пищу можно употреблять: отварное мясо (нежирная говяди­
на), супы крупяные и овощные на вторичном говяжьем бульоне и 
вегетарианские), молочно-кислые продукты, каши (гречневая, рисо­
вая, геркулес), картофель отварной, масло (сливочное, оливковое, 
подсолнечное), яблоки печеные, арбуз, компоты из свежих фруктов 
и сухофруктов, чай, сахар, белый несдобный хлеб.
Следует помнить, что элиминация, как единственный метод ле­
чения и профилактики аллергических заболеваний, может не обес­
печить в достаточной степени контроль над симптомами заболева­
ний. Меры, направленные на уменьшение контакта с аллергеном, 
должны проводиться до или совместно с медикаментозным лечени­
ем.
Специфическая и неспецифическая иммунотерапия
Лечение в период ремиссии АР включает специфическую и не­
специфическую иммунотерапию.
Наиболее эффективным методом лечения атопических заболе­
ваний является специфическая иммунотерапия аллергенами — ал-
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лерговакцинация, имеющая ряд преимуществ перед фармакотера­
пией. Специфическая аллерговакцинация (САВ) основана на 
введении в организм больного возрастающих доз аллергена., к кото­
рому установлена повышенная чувствительность, приводит к 
уменьшению или полному исчезновению клинических симптомов 
заболевания. После прекращения лечения длительно сохраняется 
эффект ремиссии, предупреждаются прогрессирование заболевания 
и расширение спектра аллергенов, к которым может развиться сен­
сибилизация.
Эффективность лечения атопических заболеваний методом ал­
лерговакцинации составляет при пыльцевой аллергии 90-80%, при 
бытовой - 70-85%, при грибковой - 60-70%. Доказано, что успешно 
проведенная аллерговакцинация снижает потребность больного в 
фармакотерапии, сокращает стоимость затрат средств системы 
здравоохранения и общества в целом на лечение заболевания. 
Основными показаниями к проведению САВ являются: 
четкое подтверждение IgE-зависимого механизма сенсибилиза­
ции к аллергену;
невозможность прекращения контакта больного с аллергеном. 
Аллерговакцинация широко используется при аллергическом 
круглогодичном и сезонном рините, атопической бронхиальной ас­
тме. На основании большого числа наблюдений доказано, что эф­
фективность САВ повышается при проведении лечения на ранних 
стадиях АР, что предупреждает переход более легких форм заболе­
вания в тяжелые и трансформацию АР в астму.
Противопоказания к применению метода следующие: обост­
рение аллергического заболевания, тяжелые иммунопатологические 
состояния и иммунодефициты; тяжелая астма, плохо контролируе­
мая фармакологическими препаратами (O®Bj<70% нормальных ве­
личин после адекватного медикаментозного лечения); наличие вы­
раженных осложнений заболевания (эмфизема легких, пневмоскле­
роз, легочное сердце, явления хронической недостаточности функ­
ции внешнего дыхания и кровообращения); плохая переносимость 
САВ; лечение р2-адреноблокаторами; тяжелые заболевания внут­
ренних органов, нервной и эндокринной систем с нарушением их 
функций (гепатит, цирроз печени, гломерулонефрит, декомпенсиро- 
ванный сахарный диабет, рассеянный склероз и др.), онкологиче­
ские заболевания, аутоиммунные заболевания, заболевания крови, 
острые инфекционные заболевания и обострения хронической ин­
фекции (туберкулез, бруцеллез и др.), психические заболевания в 
фазе обострения.
Ограничением метода считают возраст .младше 5 и старше 50 
лет, невозможность соблюдения элиминационного (гипоаллерген-
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ного) режима в быту, на производстве и/или отказа от курения, не­
желание больного сотрудничать с врачом, непонимание дели лече­
ния.
Лечение включает стадию наращивания дозы аллергена и даль­
нейший прием поддерживающих доз аллергена. Предпочтительнее 
введение аллерговакцин по круглогодичной схеме, а оптимальная 
длительность курса должна составлять не менее 3-5 лет. При отсут­
ствии такой возможности может быть использована предсезонная 
иммунотерапия -  введение пыльцевых лечебных аллергенов в тече­
ние несколько недель (ускоренные курсы) или 3-4 месяца до сезона 
поллинации. В острый период заболевания, если была просрочена 
предсезонная терапия, может быть проведена сезонная иммуноте­
рапия с использованием схемы Блауматье (метод «кожных квадра­
тов»).
При пероральном методе САВ аллерген (в каплях, капсулах или 
таблетках) немедленно проглатывается, при орофарингеальном ме­
тоде его удерживают за щекой до полного рассасывания, сублин­
гвальный метод предусматривает удерживание аллергена под язы­
ком в течение 1-2 минут с последующим проглатыванием или уда­
лением.
При пероральной аллерговакцинации мы использовали разра­
ботанную новую форму аллерговакцины домашней пыли, представ­
ляющую собой комплекс инертного носителя и водно-солевого экс­
тракта аллергена домашней пыли. Применяли ускоренную схему 
наращивания дозы аллерговакцины в течение 14 дней, последую­
щий прием поддерживающих доз продолжался круглогодично с ин­
тервалом в 3-4 дня. Средняя суммарная доза аллерговакцины за 12- 
месячный период лечения составила в среднем 83 450 PNU.
Таким образом, дальнейшее углубленное изучение мукозальной 
САВ может способствовать более широкому применению метода в 
клинической практике. Использование мукозальных аллерговакцин 
повысит качество жизни больного, снизит экономические затраты 
на лечение, обеспечит профилактику рецидивов заболевания.
Методы и средства неспецифической иммунотерапии
Основными показаниями к их использованию являются: невоз­
можность проведения специфической аллерговакцинации, выра­
женные побочные реакции на введение аллергенов, недостаточная 
эффективность метода, отказ больного от проведения аллерговак­
цинации.
Аутосеротерапия относится к методам специфической и не­
специфической иммунотерапии. С одной стороны, в аутосыворотке
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имеются IgE-антитела, на которые могут возникать антиидиотипи- 
ческие антитела, с другой -  медиаторы и цитокины. Введение ауто­
сыворотки при гиперергических реакциях позволяет «десенсибили­
зировать» организм к биологически активным веществам, а также 
активизировать системы их инактивации. Эффективность курсов 
внутрикожной аутосеротерапии показана при бронхиальной астме, 
аллергическом рините, поллинозе, холодовой и других видах кра­
пивниц.
Показание к применению — рецидивирующие и хронические 
формы аллергии, профессиональная лекарственная аллергия меди­
цинских работников и фармацевтов.
Перечень необходимого оборудования:
1. Ламинарный бокс или стерильная комната
2. Стерильные одноразовые шприцы: 20,0 г
3. Длинная стерильная игла (от систем в/венного вливания) или 
стерильная пастеровская пипетка
4. Стерильные пробирки объемом 20,0 мм
5. Стерильнее резиновые пробки
6. Центрифуга (не менее чем 3000 об/мин) типа ОПН-3
7. Стерильные стеклянные ампулы или инсулиновые (пеницилли­
новые) флаконы





13. Одноразовые шприцы (инсулиновые) 1,0 мм
Описание технологии использования метода 
1 этап: Приготовление сыворотки
У больного натощак в период обострения аллергии шприцем 
забирают 20 мл крови, вносят в сухую стерильную пробирку и за­
крывают стерильной пробкой. Пробирку оставляют в холодильнике 
(+4°С) в течение 10-15 минут для образования и ретракции сгустка.
Затем в течение 10 минут центрифугируют кровь при 3000 
об/мин. Всю последующую работу проводят в ламинарном боксе. 
Инсулиновым шприцом с длинной иглой отбирают по 0,5 мл ауто­
сыворотки и разносят по стерильным ампулам (флаконам) в коли­
честве 14 штук. Ампулы запаивают над спиртовкой. Если исполь­
зуют стерильные флаконы, то требуется завальцовка флакона. Ам­
пулы (флаконы) маркируются (1,2,3,4,5,6,7-2 партии) и помещаются 
в картонную коробку. На картонной коробке указывают: фамилию, 
имя, отчество, дату приготовления аутосыворотки. Ампулы хранят­
ся при -20°С до использования. Срок хранения -  1 месяц.
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II этап: Проведение курсов аутосеротерапии 
Схема проведения аутосеротерапии заключается в следующем: 
непосредственно перед введением аутосыворотки, ампула (флакон) 
с аутосывороткой размараживается в течение 20-30 минут при ком­
натной температуре. При появлении хлопьев, мутности, введение 
сыворотки запрещается. Стерильным инсулиновым шприцом отби­
рается требуемое количество аутосыворотки и вводится внутри- 
кожно по соответствующим схемам.
Указанные схемы являются ориентировочными; 2-я из них яв­
ляется более «мягкой» и может применяться у детей. Проводят два 
курса аутосеротерапии с перерывом 10-14 дней.
Возможные осложнения и ошибки 
Осложнения при лечении аутосывороткой встречаются крайне 
редко. К их числу можно отнести обострение основного заболева­
ния, что обычно не требует отмены лечения; необходимо перейти 
на более «мягкую» схему введения аутосыворотки, либо увеличить 
интервалы между введением.
Необходимо учитывать:
- забор крови следует производить в период обострения заболева­
ния
- аутосыворотку не используют для лечения при помутнении, по­
явлении хлопьев, а также при отсутствии на ампулах соответст­
вующих надписей.
Противопоказания к применению 
Абсолютных противопоказаний к применению не имеется. 
Относительным противопоказанием к применению аутосыво­
ротки является обострение основного заболевания.
Курсы аутосеротерапии рекомендуется сочетать с лекарствен­
ными (гистаглобулин и др.) способами противорецидивной терапии. 
У больных с поливалентной аллергией они полезны для профилак­
тики дальнейших осложнений.
Курсы гистаглобулина, аллергоглобулина или гистамина на­
правлены на снижение неспецифической реактивности.
Гистаглобулин (Гистаглобин, Гистадесталь) — представляет со­
бой комбинированный препарат, состоящий из гистамина гидро­
хлорида и нормального человеческого иммуноглобулина (0,0001 мг 
и 6 мг соответственно). При введении препарата в организме выра­
батываются противогистаминные антитела и повышается способ­
ность сыворотки инактивировать свободный гистамин. Подавляет 
высвобождение гистамина из тучных клеток за счет угнетения IgE- 
опосрсдованной реактивности базофилов.
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С хем ы  ауто серотерапии









1 -й день 0,1 Предплечье 0,1
2-й день 0,1x2 1. Левое предплечье
2. Правое предплечке
0,2
3-й день 0,15x2 Паравертебрально ш уров­
не 7-го шейного позвонка 3 
в 2 точки
0,3
4-й день 0,2x2 Паравертебрально, межло­
паточно4 в 2 точки
0,4
5-й день 0,2x2 1. Подколенно справа
2. Подколенно слева
0,4
6-й день 0,2x2 Оба предплечья 0,4
7-й день 0,2x2 Оба предплечья 0,4
2-я схема
1 -й день 0,05 Предплечье 0,05
2-й день 0,05x2 Оба предплечья 0,1
3-й день 0,1x2 Паравертебрально на уров­
не 7-го шейного позвонка в 
2 точки
0,2
4-й день 0,15x2 Паравертебрально межло­
паточно в 2 точки
0,3
5-й день 0,2x2 Обе подколенные ямки I 0,4
6-й день 0,2x2 Оба предплечья i 0,4
| 7-й день 0,2x2 Оба предплечья 1 0,4
П римечания: аутосы воротка вводится внутрикож но в области  внут­
ренн ей  поверхн ости  ниж ней трети предплечья; отступя 1 см от  7 -го  ш ей ­
ного позвонка с  2 -х  сторон, или отступя 1 см от позвоночника в м еж л о­
паточной области.
Назначается подкожно, начиная с 0,5 мл, затем 1,0 мл, 2,0 мл и 
далее по 2,0 мл с интервалами в 2-3 дня. Курс 10 инъекций. Повтор­
ный курс проводится через 1-2 месяца.
Возможно использование другой схемы лечения гистаглобули- 
ном. Назначается подкожно (можно в/м) по 2,0 мл, с интервалом 2-3 
дня Всего на курс 6-10 инъекций, через месяц рекомендуют повто-
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рить курс из 3-х инъекций с последующим введением 1 раз в месяц 
по 2,0 мл в течение 3 или 6 месяцев. Перерыв между курсами со­
ставляет от 1 до 6 месяцев.
Противопоказан при обострении аллергического заболевания, 
приострых лихорадочных состояниях, системных заболеваниях со­
единительной ткани, некомпенсированных заболеваниях сердечно­
сосудистой системы, печени, почек и др., наличии аллергических 
реакций к гамма-глобулину, беременности и лактации, миоме мат­
ки. Перед назначение рекомендуется провести санацию очагов хро­
нической инфекции.
Гистаглобин (Швейцария) содержит 12 мг гаммаглобулина и 
0,00015 мг гистамина гидрохлорида. Препарат вводят п/к или в/м по 
2,0 мл 1 раз в 2-3 дня, всего на курс 6-9 инъекций. Через 1 месяц ре­
комендовано провести курс из 3 инъекций с последующим введени­
ем 1 раз в месяц в течение 3 или 6 месяцев. Рекомендуется назна­
чать детям и подросткам.
Гистаглобин-триплекс (Швейцария) содержит 36 мг гаммагло­
булина и 0,00045 мг гистамина гидрохлорида. Препарат вводят п/к 
или в/м по 2,0 мл 1 раз в 3-7 дней, всего на курс 6 инъекций. Через 1 
месяц рекомендовано провести курс из 3 инъекций с последующим 
введением 1 раз в месяц в течение 3 или 6 месяцев. Рекомендуется 
назначать при осложненном течении астмы, тяжелой форме полли- 
ноза или при хронических рецидивирующих аллергических заболе­
ваниях.
Аллергоглобулин (Франция) содержит 10% раствор плацен­
тарного гаммаглобулина. Вводится внутримышечно по 10,0 мл 1 
раз в 15 дней. Курс 4 инъекции. Поскольку препарат содержит го­
надотропные гормоны противопоказано его введение при миоме 
матки, фиброзно-кистозной мастопатии, беременности, в пубер- 
тантном периоде (девочки 12-18 лет, юноши 14-20 лет.).
Гистамин в возрастающих дозах можно вводить путем элек­
трофореза через кожу или слизистую оболочку носа, подкожно или 
внутрикожно.
Антигистаминные препараты
Большинство физиологических и патофизиологических, в том 
числе аллергических, реакций в организме реализуется через те или 
иные посредники-медиаторы, выделяемые различными клетками. 
Широко распространены и достаточно изучены медиаторы лейко­
цитов, а среди них в наибольшей степени гистамин. Поэтому анти­
гистаминные средства традиционно являются основной группой ан- 
тимедиаторных препаратов.
275
Антигистаминный эффект можно получить несколькими пу­
тями: 1) блокируя синтез гистамина, т. е. угнетая гистидин декар­
боксилазу; 2) «иммунизируя» гистамином или гистаглобулином и 
тем самым индуцируя синтез антигистаминных антител и (или) по­
вышая уровень гистаминазы и активность белков, связывающих 
гистамин; 3) вводя в организм моноклональные антитела, связы­
вающие гистамин; 4) блокируя на клетках рецепторы для гистами­
на. В практике наиболее широко используют второй и четвертый 
пути.
Известны 3 типа гистаминовых рецепторов. В связи с преиму­
щественным блокирующим действием на них различают антигис- 
таминные препараты - блокаторы Н] Н2 Нз-гистаминовых ре­
цепторов. Действие гистамина на слизистую оболочку носа пре­
имущественно обусловлено его контактом с рецепторами первого 
типа (НО- Антигистаминные препараты -  антагонисты Н]- 
рецепторов в первую очередь эффективны при аллергических рини­
тах. Их применяют перорально, в виде аэрозолей, эндоназально 
электрофорезом и внутримышечно. Большинство клинических про­
явлений аллергического ринита можно купировать пероральным 
приемом препаратов, блокирующих Hi-рецепторы. Они оказывают 
угнетающее действие на зуд в носу, чиханье и ринорею, но незначи­
тельно действуют на обструкцию носа. У антигистаминных препа­
ратов, принимаемых перорально, есть дополнительное преимущест­
во -  они снижают проявления неназальных симптомов (конъюнкти­
вита, зуда мягкого неба, ушей, явлений дерматита). Выбор препара­
та зависит от вида ранее применявшегося средства, его индивиду­
альной эффективности, спектра нежелательных побочных эффек­
тов.
Фармакологические эффекты антигистаминных препаратов 
слагаются из следующих свойств:
1) антигистаминного действия, заключающегося в блокаде 
эффектов гистамина (уменьшение проницаемости капилляров, ги­
потензии, отека, спазма гладкой мускулатуры);
2) центрального холинолитического действия (седативное и 
снотворное);
3) антихолинергического эффекта (уменьшение экзокринной 
секреции, повышение вязкости секретов);
4) местноанестезирующего и непосредственно спазмолитиче­
ского действия;
5) усиления эффекта катехоламинов и депрессантов ЦНС (ане­
стетиков, анальгетиков);
6) торможение высвобождения гистамина из тучных клеток 
(псевдоаллергический механизм).
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Фармакологические эффекты появляются через 30 мин после 
приема, а гик концентрации в крови достигается через 2-3 часа. Пе­
риод полукизни разных препаратов составляет 9-27 часов. Выделя­
ются в вид( неактивных метаболитов с мочой.
ВыдедяЮт три поколения антигистаминных препаратов.
Использование Hi-блокаторов I поколения (фенирамин, кле- 
мастин, дифнгидрамин прометазин, гидроксизин, ципрогептадин) в 
значительно! степени ограничено их побочными эффектами:
1. У большинства антигистаминных препаратов Hi- 
блокаторов I поколения выражены седативный и сно­
творный эффекты, которые могут сочетаться с наруше­
нием концентрации внимания и атаксией (эти эффекты 
потенцируются алкоголем).
2. В связи с антихолинергическими свойствами Hi- 
блокаторов высокие дозы их могут вызывать возбужде­
ние, дрожь, сухость во рту, потерю аппетита, тошноту, 
рвоту, задержку мочи, тахикардию, запор (атропинопо­
добные эффекты).
3. Местно-анестезирующий эффект на слизистые оболочки, 
вызывающий их сухость. Препараты всегда усугубляют 
обструкцию бронхов из-за повышения вязкости трахеоб­
ронхиального секрета.
4. У отдельных больных появляются кожные аллергические 
реакции (обычно через 6 - 12 ч после приема антигиста­
минных препаратов Н]-блокаторов).
5. Имеются сообщения о случаях фотосенсибилизации, аг­
ранулоцитоза и гемолитической анемии при приеме пре­
паратов.
6. Формирование тахифилаксии (снижения терапевтиче­
ской эффективности препарата): первые 7 дней примене­
ния дают терапевтический эффект, затем наступает фаза 
привыкания, а на 3-й неделе - фаза побочного действия. 
С учетом этого необходима смена одного препарата на 
другой в ходе курсового лечения.
7. Использование препаратов ограничено в связи с корот­
ким периодом полувыведения, что обуславливает необ­
ходимость их приема несколько раз в день.
Антагонисты /7; - рецепторов гистамина /  поколения
Этилендиамины. Хлорпирамин. Супрастин отличается уме­
ренным седативным и антигистаминным эффектом, местноанесте-
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зирующим и слабым холинолитическц действием. Является про­
изводным этилендиамина и может давгь перекрестные аллергиче­
ские реакции с эуфиллином. В нем естлакже химическая группи­
ровка, сходная с дипразином, (пипольфном). Назначают взрослым 
во время еды по 0,025 г 2 - 3 раза в дяь, вводят внутримышечно 
или внутривенно по 1 - 2 мл 2 % раствор; детям - в возрастных до­
зах: 1-12 мес. по Уа таблетки; 1-6 лет -./3 таблетки по 2-3. раза в 
день. , ,
Диметилэтилендиамин. Дегистин ci .задает сходными свойст­
вами, применяется аналогично. >
Этаноламины. Дифснгидрамин. Димедрол - таблетки по 5, 
10, 20, 30, 50 мг, ампулы 1 % раствора до \ мл. Обладает сильным 
антигистаминным и седативным эффектом, оказывает местноане­
стезирующее, слабое холинолитическое, легкое спазмолитическое 
действие. Формы и способы применения разнообразны: порошки, 
таблетки по 0,03 - 0,05 г 1 - 3 раза в день, растворы для внутримы­
шечного и внутривенного (по 0,02 - 0,05 г) капельного введения (в 
75 - 100 мл физиологического раствора). Детям j возрастных дозах.
Клемастинфумарат. Тавегил - назначают по 1 - 2 таблетки (1 
мг) 2 раза в день (утром и вечером), ампулы по 2 мл 0,1 % раствора 
внутримышечно. Препарат напоминает димедрол, но более активен 
и действует дольше ( 8 - 12  ч). Седативный эффект умеренный. Тор­
мозящее действие его на местную аллергическую реакцию исполь­
зуется при иммунотерапии (добавляют 1 - 2 мл в шприц к вводимо­
му аллергену). Детям 3-6 лет по Ут. таблетки 2 раза в день.
Алкиламины. Авил - таблетки по 50 мг; драже 7,5 мг; сироп; 
ампулы в 1 мл 50 мг.
Производные фенотиазина. Прометазин. Пипольфен (дипразин) - 
таблетки по 25 мг после еды 2 - 3  раза в день; ампулы 2,5 % 1 - 2 мл, 
внутривенно, внутримышечно.
Гидрохлорид-МГ-(2-диэтиламииоэтил) фенотиазина. Этизин 
(анерген, фенетазин, имакол) - таблетки по 25 мг, ампулы 0,5 % по 
5 мл.
По действию эти препараты напоминают аминазин. Из-за 
сходства химической структуры препараты противопоказаны при 
аллергической реакции на аминазин. Обладают сильным антигиста­
минным, седативным и фотосенсибилизирующим эффектом. Сни­
жают АД, поэтому не применяются при острых аллергических ре­
акциях.
Производные пиперазина. Циннаризин, стугерон - таблетки 
по 25 мг применяют внутрь во время еды с 0,025 г 2 - 3 раза в день, 
при переносимости дозу удваивают. Курс лечения - недели, месяцы. 
Обладает слабым антигистаминным эффектом, более выражено хо­
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линолитическое действие; ингибирует поступление кальция в клет­
ку. Применяется чаще у пожилых больных с проявлениями сердеч­
но-сосудистых заболеваний, особенно атеросклероза, улучшает моз­
говое, коронарное и периферическое кровообращение.
Гидроксидин. Атараст, в капсулах по 10 мг, 25 мг, 50 мг, си­
роп: 10 мг/5 мл. Взрослым 25-50 мг 2 раза в день, детям 2 мг/кг/сут.
Меклозин. Бонин применяют аналогично.
Хинуклидилы. Хинуклидил-З-дифенилкарбинола гидрохло­
рид. Фенкарол - таблетки по 10, 25, 50 мг 3 - 4 раза в день после 
еды в течение 1 0 - 1 2  дней. Отличается по механизму действия от 
димедрола: не только блокирует Hi-рецепторы, но и уменьшает со­
держание гистамина. Обладает высокой антигистаминной активно­
стью, не оказывает седативного и снотворного эффекта, не обладает 
адренолитической и холинолитической активностью. Детям до 3-х 
лет по 0,005 г, 3-7 лет по 0,01 г, 8-12 лет по 0,015 г 2 -3 раза в день.
Бикарфен - близок к фенкаролу по строению и свойствам, но 
оказывает более сильное антисеротониновое и противозудное дей­
ствие. Назначают после еды по 0,05 - 0,1 г 2 - 4 раза в день.
Пиперидины. Ципрогептадин-гидрохлорид. Перитол - таб­
летки по 4 мг, сироп в 1 флаконе 100 мл (действующего вещества 40 
мг). Наряду с противогистаминным обладает выраженным антисе- 
ротониновым и седативным эффектом, умеренной антихолинерги- 
ческой активностью. Возбуждает аппетит и не показан тучным лю­
дям, задерживает воду. Противопоказан при глаукоме, не рекомен­
дуется при тромбоцитопении. Детям 6 мес. - 2-х лет по 0,4 мг/кг; 3-6 
лет по 6 мг в день (1/2 таблетки 3 раза в день); 6-14 лет и взрослым 
по 1 таб. 3 раза в день.
Таналидинтартарат. Сандостен - таблетки по 25 мг 2 раза в
день.
Мебгидролин. Диазолин - таблетки по 50 и 100 мг 1 - 3 раза в 
день после еды; драже 50, 100 мг 1 - 3 раза в день; капсулы 50 - 100 
мг 1 - 3 раза в день. Не обладает седативным и снотворным эффек­
том. Однако его действие нарастает медленно, держится 5 - 7  дней. 
Детям по 0,02 -0,05 мг в зависимости от возраста.
Общие правила применения антигистаминных препаратов 
I  поколения:
- при заболеваниях кожи необходимо исключить местное примене­
ние препаратов в связи с возможностью гистаминолиберации;
- не назначать при фотодерматозах и гипотензии препараты фено- 
тиазиновой группы;
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- препараты, обладающие сильными седативными свойствами (пи- 
польфен и др.)3 не рекомендуются больным с астенодепрессивными 
состояниями;
- нецелесообразно длительно применять антигистаминные средства 
при бронхиальной астме из-за их антихолинергических свойств, 
особенно при наличии густой и вязкой мокроты;
- следует учитывать, что даже небольшие дозы антигистаминных 
средств, принимаемых кормящими матерями, могут вызывать сон­
ливость у их детей;
- для определения наиболее эффективных препаратов рекомендует­
ся индивидуальный их выбор;
- при длительном применении необходима замена одного препарата 
другим через 10 - 14 дней, чтобы избежать привыкания, фазы неэф­
фективности и осложнений;
- нельзя назначать препараты, обладающие седативными и снотвор­
ными свойствами, водителям транспорта и рабочим производств с 
повышенным профессиональным риском;
- при неэффективности Нг-блокаторов следует сочетать их с други­
ми антимедиаторными средствами.
Антагонисты Hi - рецепторов гистамина II поколения
Препараты II поколения появились в 1984 году. Они лишены 
многих недостатков препаратов I поколения: не обладают снотвор­
ным эффектом или оно встречается крайне редко, не вызывают та- 
хифилаксии и могут применяться длительно, обычно в виде перо­
ральных форм, однократно принимаемых в сутки. Терапевтическая 
эффективность антигистаминных препаратов II поколения в лече­
нии аллергического ринита примерно одинакова.
Среди побочных эффектов антигистаминных препаратов II 
поколения наиболее прогностически неблагоприятным является 
кардиотоксический эффект, возникающий при длительном приеме 
терфенадина и астемизола. Он связан с дозозависимой способно­
стью соединений блокировать К+-каналы желудочковых миоцитов, 
действуя, тем самым, на цикл реполяризации желудочков. Отмеча­
ются удлинение интервала QT на ЭКГ, широко амплитудный зубец 
Т и полиморфные желудочковые экстрасистолы. Этот эффект уси­
ливается при передозировке препаратов, нарушении функции пече­
ни, ингибировании метаболизма в печени при одновременном 
приеме макролидных антибиотиков или противогрибковых препа­
ратов (кетоконазол). Большинство препаратов II поколения (кроме 
цетиризина) метаб о лизируются в печени с помощью системы цито­
хрома Р-450. Одновременное назначение препаратов, метаболизи-
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рующихся аналогичным путем, может создать повышенные концен­
трации неметаболизированных препаратов и вызвать кардиотокси- 
ческий эффект.
Пиперидиновые производные (бутирофены) Терфенадин 
(Телдан, Трекеил, Торфин, Терфена, Бронал, Теридин и др.).
Обладает Неблокирующим эффектом, угнетает дегрануляцию ба- 
зофилов, подавляет аллергические реакции. Является старейшим 
антигистаминным препаратом II поколения, обладающим наиболь­
шим количеством нежелательных побочных эффектов, прежде всего 
кардиотоксичностью. Применяют по 1 таб. 2 раза в сутки. Пик в 
крови активного метаболита через 3 часа. Метаболизируется в пе­
чени изоферментом системы цитохрома Р450. Поэтому может нака­
пливаться при одновременном применении макролидов и производ­
ных имидазола (кетоконазола). Следует соблюдать осторожность в 
назначении препарата при наличии сопутствующих заболеваний 
печени, а также пациентам с нарушениями ритма сердца. В ряде 
стран препарат изъят из продажи.
Пиперидин-имидазоловые производные. Астемизол (Гис- 
манал, Астелонг, Гистазол, Гисталонг) представляет собой анта­
гонист Н1 - рецепторов. Гисманал выпускается в виде таблеток и 
суспензии. Содержит стабилизаторы и консерванты, что следует 
учитывать при назначении.
Сильнодействующий гистамин-Н]-антагонист длительного 
действия без центрального, седативного и антихолинергического 
действий. Благодаря его длительному действию прием препарата 
один раз в день достаточен для подавления симптомов аллергиче­
ских реакций в течение 24 часов.
Быстро поглощается; максимальные уровни в плазме достига­
ются в пределах 1-2 часов. Время конечного полураспада составляет 
1-2 дня для астемизола. Препарат выделяется в виде метаболитов в 
основном с желчью. Исследования по связыванию с рецепторами 
показали, что он, в фармакологических дозах, полностью заполняет 
периферические Hj-рецепторы и не достигает Hi-рецепторов в моз­
ге, так как препарат с трудом проникает через гематоэнцефаличе­
ский барьер.
Противопоказан пациентам с гиперчувствительностью к асте- 
мизолу или к любому из неактивных ингредиентов - стабилизато­
ров. Противопоказано одновременное применение гисманала с ке- 
токоназолом, интраконазолом, миконазолом, макролидами, тера­
певтическими дозами хинина, употреблением грейпфрутового сока. 
Так как препарат подвергается метаболизму в печени, его не назна­
чают пациентам со значительными дисфункциями органа.
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Астемизол вызывает кардиотоксический эффект и обладает 
проаритмогенным действием за счет удлинения интервала QT. Про­
тивопоказан пациентам с врожденным QT-синдромом, а также тем, 
которые принимали лекарства, обладающие способностью продле­
вать QT-интервал (включая антиаритмики, терфенадин и эритроми­
цин), либо пациентам с гипокалиемией.
Астемизол (гисманал) следует применять беременным или 
кормящим женщинам только когда по решению врача потенциаль­
ная польза превосходит возможный вред.
Назначают взрослым и детям старше 12 лет го 1 таблетке раз в 
день; детям в возрасте от 6 до 12 лет -  Vi таблетка (5 мг) раз в день; 
детям младше 6 лет -  2 мг на 10 кг раз в день.
Длительный прием может приводить к увеличению веса. В 
редких случаях отмечалось возникновение аллергии: отек, бронхос­
пазм, светочувствительность, зуд, сыпь, анафилактические реакции. 
В ряде стран изъят из продажи.
Азатидиновые производные. Лоратидин (Кларитин, Ло- 
милан, Кларитидин) - длительно действующий антигистаминный 
препарат, специфический блокатор Н^гистаминных рецепторов. 
Быстро, в течение первых 30 минут оказывает противоаллергиче­
ский эффект и действует в течение 24 часов. Не вызывает привыка­
ния. Выделяется с мочой в неизменном виде. Не проникает через 
гемато-энцефалический барьер, поэтому не оказывает влияния на 
центральную нервную систему и не оказывает седативного дейст­
вия. Не обладает холиноблокирующим действием. Совместим с лю­
бой пищей и напитками. Ингибирует выделение гистамина базофи- 
лами, обладает противовоспалительным действием, подавляет обра­
зование лейкотриенов, молекул адгезии различных симптомов при 
острой и хронической крапивнице, отеках Квинке, других проявле­
ниях пищевой аллергии, как короткими, так и длительными курса­
ми.
Применяют взрослым и детям с весом 30 кг и более: 1 таблет­
ка (10 мг) или 2 чайные ложки (10 мл) сиропа 1 раз в день в удобное 
время. Детям двух лет и старше с весом менее 30 кг: Vi таблетки (5 
мг) или 1 чайную ложку (5 мл) сиропа 1 раз в день в удобное время.
Кларитин противопоказан при повышенной чувствительности 
к какому-либо из компонентов. Действие кларитина при беременно­
сти подробно не изучалось. Выделяется с грудным молоком, поэто­
му не применяют при кормлении детей.
При высокой передозировке возможно появление сонливости, 
тахикардии и головной боли.
Пиперазиновые производные. Цетиризин (Зиртек, Цетрин)
-  противоаллергический препарат с минимальным седативным дей­
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ствием; не проникает через гематоэнцефалический барьер, тормозит 
гистаминопосредованную раннюю фазу аллергической реакции, а 
также уменьшает миграцию клеток воспаления. Угнетает выделение 
медиаторов, участвующих в поздней фазе аллергической реакции. 
Максимальная концентрация препарата в плазме крови после прие­
ма 10 мг через 30-60 минут. Период его полужизни в плазме -  11 
часов. Выделяется в неименном виде с мочой.
Назначают взрослым и детям 12 лет и старше -  10 мг в день (1 
таблетка или 20 капель жидкой формы). Дети от 2 до 12 лет прини­
мают по 5 мг в день (1/2 таблетки или 10 капель). Больным, стра­
дающим почечной недостаточностью, дозу препарата следует 
уменьшить в 2 раза. Его не следует назначать беременным, а также 
кормящим женщинам, так как он проникает в грудное молоко.
Оксипиперидины. Эбастин (Кестин) — антигистаминный 
препарат, не имеющий седативного свойства. Кестин выпускается в 
таблетках по 10 мг. Взрослым и детям старше 12 лет назначают от 
10 до 20 мг 1 раз в день в зависимости от симптомов. Противопока­
зан пациентам с удлинением интервала QT, гипокалиемией, а также 
при сочетании с лекарственными средствами, ингибирующими сис­
тему цитохрома (противогрибковые средства и макролидные анти­
биотики). Принимать его во время беременности и лактации не ре­
комендуется.
Трипролидиновые. Акривастин (Семпрекс) — эффективен 
при дерматозах, крапивницах, ринитах. Обладает седативным и ан- 
тихоленергическим эффектами. Применяют по 1 капсуле 3 раза в 
день.
Диметиндена малеат  (Фенистил) блокирует Н]-рецепторы и 
действие серотонина и брадикинина. Обладает противозудным эф­
фектом. Применяют при дерматитах, крапивницах, ринитах и Дру­
гих аллергических заболеваниях. Детям до года 3 -10 капель 
внутрь; 1-3 лет 10-15 капель; старше 3 лет -  20 капель. Взрослым 1- 
2 таблетки.
Антагонисты Ht - рецепторов гистамина 111 поколения
Являются активными метаболитами препаратов II поколения: 
фексофенадин, дезлоратадин, норастемизол. Отличаются более вы­
сокой антигистаминной активностью и лишены недостатков препа­
ратов II поколения.
Фексофенадина гидрохлорид (Телфаст) является первым ан- 
тигистаминным препаратом III поколения. Не вызывает седативный 
эффект даже в высоких дозах. Не метаболизируется в печени, 80% 
принятой дозы экскретируется с желчью, 11% - с мочой. Не требу-
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ется корректировка дозы у больных с заболеваниями печени, не вы­
зывает кардиотоксический эффект. Обладает некоторым противо­
воспалительным действием, угнетая экспрессию молекул клеточной 
адгезии (ICAM-1) на эпителиальных клетках, подавляя секрецию 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-8, грану лоцитарно-
макрофагального колониестимулирующего фактора и растворимой 
формы ICAM-1) эпителиальными клетками слизистой носа. Назна­
чается взрослым и детям с 12 лет. Таблетки, покрытые оболочкой, 
120 и 180 мг. При аллергическом рините принимается по 1 таблетке 
(120 мг) 1 раз в сутки. Противопоказан при беременности и в пери­
од грудного вскармливания, так как безопасность применения в эти 
периоды не установлена.
Дезлоратадин (Эриус) является первичным активным мета­
болитом лоратадина, селективно блокирует Hi-гистаминовые ре­
цепторы и не проникает через гемато-энцефалический барьер.
Подавляет реакции, лежащие в основе аллергического воспа­
ления: выделение провоспалительных цитокинов (ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ- 
8, ИЛ 13) и хемокинов (RANTES), продукцию супероксидного анио­
на активированными полиморфноядерными нейтрофилами; адгезию 
и хемотаксис эозинофилов; экспрессию молекул адгезии; IgE- 
зависимое выделение гистамина, лейкотриена D2 и С4; острый ал­
лергический бронхоспазм (в исследованиях на животных). Дезлора­
тадин начинает определяться в крови через 30 минут после перо­
рального приема, максимальная концентрация достигается в период 
от 2 до 76 часов. Период полувыведения составляет в среднем 27 
часов. Назначается взрослым и детям с 12 лет по одной таблетке 5 
мг в день, детям до 12 лет -  сироп по 2,5 мг. Не вызывает нежела­
тельных побочных реакций со стороны сердечно-сосудистой систе­
мы, сонливости. Редко встречается сухость и утомление. Противо­
показан при беременности и в период грудного вскармливания.
Препараты, обладающие мембраностабилизирующим 
эффектом
Кетотифен (Астафен, Задитен, Кетасма, Кетоф) - один из 
наиболее эффективных противоаллергических препаратов. Препят­
ствует дегрануляции тучных клеток, ингибирует действие медиато­
ров аллергического воспаления, что опосредуется угнетением фос- 
фодиэстеразы и накоплением цАМФ. Подавляет поступление ионов 
кальция из внеклеточного пространства в клетки во время реакции 
реагинового типа, влияет на иммунную систему подобно левамизо- 
лу за счет усиления дифференцировки клеток и увеличения образо­
вания IgG. В связи с этим показан при специфической терапии в ка-
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честве препарата, усиливающего образование блокирующих анти­
тел. Обладает выраженной антианафилактической и антигистамин- 
ной, а также и антисеротониновой активностью. Антигистаминный 
эффект кетотифена незначительно превышает таковой тавегила. В 
больших дозах он оказывает центральное седативное действие. Об­
ладает протективными свойствами при бронхоспазме, вызывает 
расслабление гладких мышц трахеи при сокращении, обусловлен­
ном метахолином (ваготонический агент) и ацетилхолином, усили­
вает действие седативных и снотворных препаратов, алкоголя. Пре­
парат быстро всасывается, период полурезорбции - менее 1 ч. 
Большая часть метаболитов полностью выводится из организма в 
течение 24 ч.
Кетотифен действует профилактически подобно инталу; ос­
лабляет симптомы различных аллергических заболеваний.
Выпускается в капсулах и таблетках по 1 мг, а также в виде 
сиропа, содержащего в 5 мл 1 мг препарата. Наиболее принятая доза 
- 1 мг 2 раза в день (утром и вечером во время еды). Детям до 3 лет 
по 1/3-1/2 таб. 2 раза в день за 30 минут до еды. Курс лечения - 3 - 6 
мес., иногда до года без перерыва. Действие быстро прекращается 
после отмены. Лучший эффект наблюдается в случае применения не 
в период обострения, а в период начинающейся ремиссии. Улучше­
ние может наступить на 3 - 10-й день, стабилизация состояния - че­
рез несколько недель (до 3 мес.). Если эффект недостаточный, дозу 
можно увеличить на 0,5 - 1 мг, при необходимости до 2 мг, прини­
мая 2 раза в день.
Хорошо переносится, пригоден для длительного лечения (год, 
2 и более).
Возможны: слабый седативный эффект, сухость во рту, легкое 
головокружение, головная боль, усиление аппетита, увеличение 
массы тела. Может быть гистаминолибератором. Не рекомендуется 
сочетать с антидиабетическими, сульфаниламидными препаратами 
(обратимая тромбоцитопения). Не следует применять при беремен­
ности и в период лактации.
Стабилизаторы мембран тучных клеток — кромоны: динат- 
риевая соль кромоглициевой кислоты (Кромолин, ДСКК) и недок- 
ромил натрия.
Кромоны стабилизируют мембраны тучных клеток, тромбоци­
тов, эозинофилов, нейтрофилов и уменьшают поток ионов кальция в 
клетку, т. е. предотвращают дегрануляцию и освобождение гиста­
мина, фактора активации тромбоцитов, лейкотриенов, других ме­
диаторов, лизосомальных ферментов. Под влиянием интала повы­
шается концентрация внутриклеточного цАМФ за счет ингибирова­
ния фосфодиэстеразы.
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Эффективность кромонов при аллергическом рините считается 
умеренной, особенно по сравнению с топическими кортикостерои­
дами и антигистаминными препаратами. Недокромил натрия обла­
дает большей эффективность в сравнении с кромогликатом натрия и 
начинает действовать несколько быстрее.
Препараты хорошо переносятся и почти лишены побочных эф­
фектов. В редких случаях вызывает раздражение слизистой оболоч­
ки носа, изменение вкусовых ощущений, кашель, головную боль. 
Режим приема препаратов (от четырёх до шести раз в день) может 
быть неудобным для больного. Препараты противопоказаны при 
беременности и лактации, гиперчувствительности.
В качестве монотерапии кромоны являются препаратом выбора 
для детей и пациентов с легкой формой аллергического ринита, на 
ранних стадиях заболевания. Подтверждается эффективность ком­
бинированной терапии кромонов, антигистаминных и кортикосте­
роидных препаратов в сравнении с монотерапией антигистаминны­
ми препаратами или кортикостероидами.
Препараты кромогликата натрия для местного эндоназального 
применения: Кромоглициновая кислота, Кромолин, Кромосол, 
Кромогексал, Кромоглин, Ломузол. Применяются интраназально 
по 1 аэрозольной дозе (2,6 мг действующего вещества) в каждый 
носовой ход 4-6 раз в сутки взрослым и детям старше 2 лет. Курс 
лечения от 1 до 3 месяцев.
В острый период при сильной ринорее введение лекарств в нос 
может быть малоэффективным из-за наличия секрета и быстрого 
вымывания их из полости. Поэтому следует применять после сосу­
досуживающих препаратов. В частности это касается 2-4% раст­
воров интала, которые оказывают малый эффект при обычном при­
менении. Можно использовать порошок по 10 мг в ноздрю 4 раза в 
день или 8% раствор интала, ингаляции раствора интала с посмо- 
щью небулайзера.
Для лечения сопутствующего аллергического конъюнктивита 
применяют газные капли Оптикром, Лекролин, Хай-кром, Ви- 
видрин.
Кромолин-натрий (Интал) в форме аэрозоля применяется 
для лечения бронхиальной астмы. Выпускают капсулы (20 мг по­
рошка интала), из которых ингалируют с помощью специального 
ингалятора «спинхалер», для чего необходимо 4 энергичных вдоха. 
Детям, которые не умеют правильно вдохнуть, вводят эндоназально 
электрофорезом или в виде электроаэрозоля (сила тока 0,3 - 1 мА, 
ежедневно по 12 процедур) (аэрозоль - 20 мг на 2 мл воды, 8 - 1 0  
мин, до 15 процедур). Для лучшего прохождения интала через
286
бронхи в случае бронхоспазма созданы комбинированные препара­
ты: дитек — (интал+беротек), интал-плюс (интал+ сальбутамол).
Топические ант игистаминные препарат ы
Топические антигистаминные препараты показаны при аллер­
гическом рините и конъюнктивите. Характеризуются быстрым на­
чалом действия (меньше 15 минут) при низкой дозе, значительно 
уменьшают ринорею и чиханье. Положительными свойствами Hi- 
антигистаминных препаратов местного действия также являются: 
влияние их как на носовые, так и на глазные симптомы (при аллер­
гическом конъюнктивите); действие только в месте введения; дос­
тижение высокой местной концентрации препарата при исключении 
побочных системных эффектов.
Однако фармакологическое действие препаратов ограничено 
пределами одного органа, при этом влияние на неназальные сим­
птомы ринита или системные проявления аллергии практически ис­
ключается Следовательно, их использование рекомендовано при 
легких формах АР или в качестве дополнительной противоаллерги­
ческой терапии.
В настоящее время в продаже имеются два топических антигис­
таминные препарата, которые выпускаются в виде носового спрея и 
глазных капель - азеластин (Аллергодил) и левокабастии (Гис- 
тимет).
Азеластин назначают по 1 инсуфляции в каждую ноздрю 2 раза 
в день. Действие длится 12 часов.
Левокабастии назначают по 2 инсуфляции в каждую ноздрю 2 
раза в день, при необходимости доза может быть увеличена до 3-4 
раз в день по 2 ингаляции.
Побочными эффектами препаратов являются чувство раздра­
жения в носу и в глазах, редко наблюдается кратковременное из­
вращение вкуса.
Антигистаминные средства с деконгестантами
Поскольку антигистаминные препараты не влияют на зало­
женность носа, их комбинируют с сосудосуживающими средствами 
— а]-адреномиметиками (фенилэфрин), веществами, способствую­
щими выделению норадреналина (эфедрин, псевдоэфедрин, фенил- 
пропаноламином, амфетамин) и предотвращающими утилизацию 
норадреналина (фенилпропаноламин).
Показана более высокая эффективность комбинации перо­
ральных деконгестантов и антигистаминных препаратов по сравне-
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нию с самими антигистаминными средствами при лечении аллерги­
ческого ринита.
Следует помнить, что пероральный прием деконгестантов 
может вызывать выраженную бессонницу и нервозность, тахикар­
дию и повышение артериального давления. Наиболее выражены по­
бочные эффекты у детей и пожилых людей. Псевдоэфедрин и фе- 
нилпропаноламин считаются допингом у спортсменов.
Ринопронт. Комбинированный препарат для системного при­
менения: Фенилэфрин — а-адреномиметик; Карбиноксамин - ан- 
тигистаминный препарат.
Показания: острый и хронический ринит, аллергический ринит, 
синусит, поллиноз, грипп, ОРВИ.
Противопоказания: тиреотоксикоз, феохромоцитома, наруше­
ние мочевыделения при гиперплазии простаты, артериальная гипер­
тония, гиперчувствительность.
Побочные эффекты: редко - сухость во рту, тошнота, боли в об­
ласти сердца, ощущения сердцебиения, головная боль, головокру­
жения, нарушения сна, нервозность, нарушение мочеиспускания.
Меры предосторожности: с осторожностью назначают больным 
с тяжелыми органическими заболеваниями сердца и сосудов, арит­
миями, заболеваниями щитовидной железы, сахарным диабетом, за­
медлением психомоторных реакций.
Взаимодействия: одновременное применение Ринопронта и се­
дативных препаратов центрального действия и/или этанола может 
усилить угнетающее действие на ЦНС.
Дозы и применение: взрослым и детям старше 12 лет по 1 кап­
суле 2 раза в день (утром и вечером). Длительность терапии не бо­
лее 2—3 недель. Капсулы не разжевывать, запивать небольшим ко­
личеством жидкости.
Формы выпуска: капсулы в упаковке 10 и 20 шт.
Колдакт. Комбинированный препарат: Фенилпропаноламин - 
агонист а-адренорецепторов, Хлор фенамин -  Hi-гистаминоблока- 
тор.
Показания и противопоказания для назначения препарата такие 
же, как у ринопронта. При приеме могут наблюдаться сонливость, 
головная боль, артериальная гипертензия, сухость слизистых обо­
лочек.
Меры предосторожности: применение Колдакта во время бере­
менности и лактации возможно только в том случае, если потенци­
альная польза применения препарата превышает риск развития по­
бочных действий. С осторожностью применять препарат у лиц, за­
нимающихся видами деятельности, которые требуют концентрации 
внимания.
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Дозы и применение: при гриппе и ОРВИ: взрослым и детям 
старше 12 лет - по 1 капсуле каждые 12 часов в течение 1-3 дней; 
при аллергическом рините: 3-6 дней; при хроническом рините - 30 
дней; при синусите - 6-12 дней. Сироп назначают взрослым и детям 
старше 12 лет по 1-2 чайных ложки 3 раза в сутки. Детям 6-12лет— 
по 1 чайной ложке 3 раза в день. Детям 2-6 лет по 1/2 чайной ложки 
2—3 раза в сутки. Продолжительность лечения 3-5 дней.
Формы выпуска: капсулы, в упаковке 10 капсул. Сироп 60 мл во 
флаконе.
Виброцил. В составе: Фенилэфрин и Н)-блокатор Димети- 
дин. Выпускается в виде спрея, геля, капель. Детям до 6 лет реко­
мендовано использование капель.
Клариназе. В составе Псевдоэфедрин (120 мг) и антигиста- 
минный препарат II поколения - Лоратадин (кларитин 5 мг). При­
меняют у взрослых и детей старше 12 лет по 1 таблетке 2 раза в су­
тки или 1 раз утром. Длительность действия 12 часов. Не оказывает 
седативного действия, не вызывает привыкания, не потенцирует 
действие алкоголя.
Сосудосуживающие препараты (деконгестанты)
Для эффективного восстановления носового дыхания применя­
ются сосудосуживающие средства.
Местные сосудосуживающие средства относятся к а2-  
адреномиметикам и являются дериватами имидазолина (оксимета- 
золин, ксилометазолин, нафазолин). Курс лечения не рекомендуется 
продолжать более 7-10 дней, учитывая риск развития медикамен­
тозного ринита с отчетливым усилением заложенности носа (фено­
мен «рикошета»). Это состояние развивается в результате сниже­
ния чувствительности а-адренорецепторов к эндогенному норадре­
налину и экзогенным деконгестантам. Нафтизин, Санорин, Гала­
золин могут вызвать явления тахифилаксии и медикаментозного 
ринита через 5—7 дней.
В последние годы зарегистрированы новые а-адреномиметики 
-  Африн, Ксимелин, Називин, Отривин, Тизин. Они являются 
менее агрессивными, но применение их свыше 2-3 недель крайне 
нежелательно из-за опасности развития медикаментозного ринита.
Пероральные деконгестанты, такие как эфедрин, фенилэфрин, 
фенилпропаноламин, псевдоэфедрин, уменьшают заложенность но­
са в меньшей стерпени по сравнению с местными вазоконстрикто­
рами, но не вызывают «рикошетной» вазодилатации.
Побочные эффекты пероральных деконгестантов: беспокойство, 
возбуждение, нарушение сна, тахикардия, нарушение сердечного
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ритма, стенокардия, артериальная гипертензия, тошнота, рвота, ди- 
зурические расстройства. Это ограничивают их применение у боль­
ных ИБС, тиреотоксикозом, глаукомой, сахарным диабетом, гипер­
трофией простаты, глаукомой, психическими заболеваниями, а так­
же пациентам, использующим в лечении Р-блокаторы или ингиби­
торы моноаминооксидазы. Не рекомендуется их назначение детям 
младше 1 года, беременным женщинам и людям старше 60 лет.
Глюкокортикостероиды
Основным терапевтическим свойством ГКС при аллергии яв­
ляется их противовоспалительная и иммунодепрсссивная актив­
ность. Они подавляют местную воспалительную реакцию, умень­
шают экссудацию и пролиферацию, снижают проницаемость ка­
пилляров, серозных оболочек. Угнетая пролиферацию лейкоцитов и 
секрецию медиаторов, тем самым подавляют все фазы иммунных и 
аллергических реакций. ГКС повышают уровень цАМФ, активность 
Р-адренергических рецепторов, но снижают эффект стимуляции а- 
адренорецепторов и холинергических, тем самым ликвидируют ад­
ренергический дисбаланс при ряде состояний. Подавляют при этом 
синтез и выделение различных медиаторов: гистамина, ТАФ, хемо- 
таксичсских факторов и др., угнетают синтез и активацию компо­
нентов комплемента, образование из них медиаторов. Вызывают 
лимфопению, перераспределение пула лимфоцитов, их задержку в 
тканях и костном мозге, сдвиги в составе Т- и В- лимфоцитов. Об­
ладают тропизмом к кортизолчувствительным лимфоцитам, подав­
ляют эффекторные реакции лимфоцитов, ответы на антигены и ми- 
тогены, секрецию лимфокинов, ИЛ-2, ускоряют катаболизм имму­
ноглобулинов. ЛЭднако выработку антител подавляют только высо­
кие дозы ГКС и через неделю. Уменьшают выход из костного мозга 
макрофагов, угнетают их взаимодействие с лимфоцитами, образо­
вание ИЛ-1 и фагоцитарную активность. Задерживают созревание 
эозинофилов, базофилов, их выход в кровь, что обусловливает эо- 
зинофилопению, базофилопению. Индуцируют реактивный ней- 
трофилез, не изменяют фагоцитарную активность, но угнетают хе­
мотаксис.
У стероид-резистентных больных имеется мутация глюкокор- 
тикрстероидного рецептора, в результате нарушения связывания 
гормона с рецептором действие данного гормона не реализуется 
Для лечения таких больных используют гамма-интерферон в дозе 
50 мкг/м2, курс лечения длится 2-3 месяца.
Системные глюкокортикостероиды. В связи с появлением 
высоко эффективных антигистаминных препаратов и топических
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кортикостероидов потребность в системной кортикостероидной те­
рапии при аллергических заболеваниях ЛОР-органов практически 
полностью отпала. Длительное лечение системными ГКС вызывает 
развитие различных осложнений. Прежде всего, системные ГКС 
существенно влияют на обмен веществ. Они изменяют обмен угле­
водов, стимулируют глюконеогенез, повышают количество глико­
гена в печени и мышцах, усиливают его депонирование, тормозят 
усвоение глюкозы клетками и ингибируют инсулин, что ведет к ги­
пергликемии (уже через 4 ч) и возможности развития диабета. ГКС 
тормозят синтез белка в мышцах (катаболический эффект), вследст­
вие этого повышается экскреция азота и аминокислот, развивается 
атрофия структур, богатых белком (мышцы и др.). Одновременно 
ГКС стимулируют синтез белков в печени (анаболический эффект).
Изменение жирового обмена выражается в задержке мобили­
зации жира из депо: снижении окисления его в печени в связи с воз­
никающим снижением основного обмена и функции щитовидной 
железы. Отмечается избирательное отложение жира на животе, ли­
це, плечах - один из симптомов синдрома Иценко - Кушинга.
Под влиянием длительного введения ГКС нарушается мине­
ральный обмен, задерживаются натрий, хлориды, вода, увеличива­
ется масса циркулирующей крови, появляются олигурия и отеки, 
при этом уменьшается содержание в тканях кальция и калия, отме­
чается резорбция кальция из костей, что ведет к остеопорозам. Одно 
из серьезных побочных действий ГКС - угнетение функции надпо­
чечников.
В основном необходимость применения системных ГКС воз­
никает при полипозном риносинусите, развившемся на фоне АР.
Возможно назначение препаратов перорально или в виде депо- 
инъекций. Предпочтительным является использование пероральных 
ГКС, так как в этом случае дозировка препаратов может быть изме­
нена в соответствии с динамикой заболевания. Доза препарата под­
бирается индивидуально с учетом степени выраженности клиниче­
ских симптомов ринита, начальная доза преднизолона обычно со­
ставляет 20-40 мг в сутки. Рекомендуется проводить кратковремен­
ные (10-14 дней) курсы лечения системными ГКС, что предупреж­
дает возможность развития нежелательных эффектов. Повторные 
курсы пероральными ГКС могут быть проведены не ранее полугода.
Введение депо-препаратов ГКС (дипроспан, кеналог) подавляет 
гипофизарно-гипоталямо-надпочечниковую систему сильнее, чем 
однократная доза, принятая внутрь утром. Местного введения депо- 
препаратов в отечные носовые раковины и полипы следует избегать 
еще и потому, что описаны серьезные осложнения этого метода, 
связанные с эмболией сосудов сетчатки (слепота).
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Противопоказаниями для назначения системных ГКС являются 
глаукома, герпетический кератит, сахарный диабет, психологиче­
ская лабильность, выраженный остеопороз, тяжелая гипертензия, 
туберкулез и другие хронические инфекции. Следует избегать при­
менения системных ГКС у детей и беременных женщин.
Глюкокортикостероиды местного действия (топические) 
практически не дают системных побочных эффектов и обладают 
выраженным противовоспалительным действием. В настоящее вре­
мя эти препараты используются для лечения аллергического ринита, 
синусита, отита, бронхиальной астмы (ингаляционные формы).
Топические ГКС относят к препаратам первого ряда, исполь­
зуемым в качестве базисной терапии при лечении пациентов с уме­
ренно выраженными и персистирующими симптомами заболевания. 
При регулярном применении препаратов отмечается уменьшение 
всех симптомов АР -  заложенности носа, чиханья, ринореи и зуда в 
носу. Препараты эффективны при сочетании АР и полипоза носа.
Действие назальных ГКС проявляется в конце первой недели, а 
отчетливый клинический эффект -  на 2-3-й недели лечения. В на­
чале курса лечения при выраженном отеке слизистой носа нередко 
требуется назначение промываний полости носа теплым физиоло­
гически раствором и применение деконгестантов сроком на 5-7 
дней.
Препараты иногда могут вызывать местные побочные эффек­
ты, такие как ощущение жжения и сухость в носу, появление на­
зальных кровотечений, крайне редко -  перфорацию перегородки 
носа. Как правило, осложнения связаны с неправильным направле­
нием струи из пульверизатора в сторону перегородки носа, а не на 
латеральную стенку полости носа.
В настоящее время для лечения аллергических заболеваний 





Беклометазон (Beclometasone). Показания: лечение АР при не­
достаточной эффективности кромогликата натрия, тяжело проте­
кающие сезонный и круглогодичный аллергический ринит, полипоз 
носа у взрослых и детей.
Противопоказания: гиперчувствительность, беременность (1 
триместр).
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Побочные эффекты: охриплрсть голоса, сухость в носу, реакции 
гиперчувствительности, кандидоз полости носоглотки, признак ги- 
перкортицизма.
Меры предосторожности: следует с осторожностью применять 
больных туберкулезом легких, нелеченной грибковой, бактериаль­
ной, системной вирусной или герпетической инфекцией носоглотки. 
Снижать дозу препарата необходимо постепенно.
Взаимодействия: не установлены.
Дозы и применение: инсталляции аэрозоля по 1 дозе (1 доза - 50 
мкт беклометазона) в каждую половину носа 2-4 раза в день. Курс 
лечения от нескольких дней до 1 месяца; при лечении полипоза носа 
возможно более длительное лечение Беклометазоном при отсут­
ствии побочных эффектов.
Формы выпуска: спрей назальный.
Беконазе. Спрей назальный, в баллоне 200 доз.
Альдецин. Спрей назальный, в баллоне 200 доз.
Мометазон (Mometasone). Показания, противопоказания, меры 
предосторожности, взаимодействия — см. беклометазон.
Дозы и применение: взрослым и детям старше 12 лет назначают 
по 2 ингаляции в каждую половину носа 1 раз в сутки. По достиже­
нии желаемого клинического эффекта доза препарата может быть 
снижена до 1 ингаляции в каждую половину носа 1 раз в сутки. Де­
тям 3-12 лет назначают по 1 ингаляции в каждую половину носа 1 
раз в сутки. Курс лечения 2—4 недели.
Формы выпуска: спрей назальный.
Назонекс. Спрей назальный, во флаконе 120 доз. 1 доза содер­
жит 50 мкг мометазона.
Флутиказон (Fluticasone). Показания, противопоказания, меры 
предосторожности, взаимодействия — см. беклометазон.
Дозы и применение: взрослым и детям старше 12 лет назначают 
по 2 дозы в каждую половину носа 1 раз в сутки. Детям 4 - 1 2  лет 
назначают по 1 дозе в каждую половину носа 1 раз в сутки, пред­
почтительнее утром. Длительность лечения — см. беклометазон.
Формы выпуска: спрей назальный.
Фликсоназе. Спрей назальный, во флаконе 200 доз. 1 доза со­
держит 50 мкг флутиказона.
Триамцинолон (Triamcinoloni acetonidum). Показания, проти­
вопоказания, меры предосторожности, взаимодействия — см. бек­
лометазон.
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Дозы и применение: инсталляции аэрозоля по 2 дозы (1 доза — 
55 мкг действующего вещества) в каждую половину носа 1 раз в су­
тки. Детям 6 — 12 лет по 1 инсталляции в каждую половину носа 1 
раз и сутки. Длительность лечения — см. беклометазон.
Формы выпуска: спрей назальный.
Назакорт. Спрей назальный, в баллоне 100 доз. 1 доза содер­
жит 55 мкг триамцинолона ацетонида.
Антихолинергические препараты
Парасимпатическая стимуляция, опосредованная классическим 
медиатором ацетилхолином, вызывает водянистую секрецию слизи­
стой оболочки носа и расширение кровеносных сосудов, снабжаю­
щих железы. Чтобы подавить гиперсекрецию применяют 0,1%  рас­
твор атропина по 8-10 капель 2-3 раза в день или препараты белла­
донны в виде микстур.
Мускариновые рецепторы серозно-слизистых желез могут быть 
заблокированы антихолинергическим препаратом ипратропиумом 
бромидом, выпускаемым в ряде стран в виде носового спрея. Одна­
ко в России и Беларуси этот препарат доступен лишь в форме для 
пероральных ингаляций, поэтому он не может использоваться для 
лечения АР.
Ипратропиума бромид (Атровент) - дозированный аэрозоль, 
ингаляционная доза -  20 мкг. При наличии носовой насадки для 
пульверизатора может использоваться для инсуфляций в нос, общая 
ежедневная доза варьирует от 120 до 320 мкг при приеме от трех до 
шести раз. Не действует на чиханье и заложенность носа.
Антагонисты лейкотриеновыхрецепторов
В лечении аллергии имеют значение все препараты, неспеци­
фично или избирательно угнетающие образование тех или иных ме­
диаторов аллергической реакции. В последние годы синтезированы 
антилейкотриеновые препараты. Большинство исследований по 
изучению эффективности антагонистов лейкотриеновых рецепторов 
проводилось при бронхиальной астме. Имеются данные об успеш­
ном применении препаратов (пранлукаста, зафирлукаста, монтелу- 
каста) при аллергическом рините. При использовании препаратов 
отмечено уменьшение назальной обструкции, более выраженное, 
чем у антигистаминных средств. Препараты умеренно купируют 
глазные симптомы, незначительно уменьшают ринорею, не оказы­
вают действия на чиханье и зуд в носу. Совместное назначение 
монтелукаста и лоратадина выявило синергизм в действии антилей-
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котриеновых и антигистаминных препаратов и заметное ослабление 
назальных и глазных симптомов. Перспективны при сочетании АР с 
бронхиальной астмой.
Зафирлукает (Аколат). Блокирует синтез лейкотриенов С4, D4, 
Е4. Пиковая концентрация препарата в плазме крови определяется 
через три часа. Т1/2 - 10 часов. Табл. 20 мг, суточная доза 20 мг 2 
раза в день.
Монтелукаст (Сингуляр). Табл. 5 и 10 мг, суточная доза 10 мг 
в один прием на ночь. При приеме 5 мг максимальная концентрация 
в плазме крови определяется через 2-2,5 часа, при приеме 10 мг -  
через 3-4 часа. Т1/2 - 2,7-5,5 часа.
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2.4 Аллергические риниты  
Определение и классификация ринитов
Согласно международным согласительным документам ринит 
определяется как воспалительное заболевание слизистой оболочки 
носа, характеризующееся следующими симптомами (одним или бо­
лее): заложенностью носа, ринореей, чиханьем и зудом в носу.
В международном консенсусе по диагностике и лечению рини­






• хронический (специфический и неспецифический)
Другие:
• идиопатический












J.30. Вазомоторный и аллергический ринит
Включен: спастический насморк. Исключены: аллергический 
ринит с астмой (J 45.0), ринит БДУ (J31.0)
J.30.1. Аллергический ринит, вызванный пыльцой растений 
J.30.2. Другой сезонный аллергический ринит 
J.30.3. Другие аллергические риниты 
J.30.4. Аллергический ринит неуточненный 
J.31.0. Хронический ринит
Классификация МКБ-10 мало приемлема и не отражает по мно­
гим позициям существа болезни: спастический насморк? (но нет
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гладкой мускулатуры), вазомоторный ринит?, другие риниты? и т.д. 
В соответствии с основными принципами классификации других 
заболеваний верхних дыхательных путей и легких мы (Новиков 
Д.К., 1991 г.) предлагаем следующий вариант классификации рини­
тов и синуситов.
I. Риниты и синуситы, обусловленные нарушением имму­
нологической реактивности (иммунологические виды ринита, 
риносинусита)
1.1. Аллергические формы
1.1.1. Сезонный, пыльцевой (поллинозный)
1.1.2. Контактно-аллергический (бытовой, химический, лекарст­
венный и др.), спорадический или круглогодичный
1.1.3. Инфекционно-аллергический (грибковый, бактериальный)
1.1.4. Полипозный аллергический
I. 2. Иммунодефицитная, инфекционная форма
II. Неиммунологические виды ринита и риносинусита
11.1. Псевдоаллергическая форма
П.1.1. Ирритантный псевдоаллергический (вазомоторный) ри­
нит
II. 1.2. Нейро-вегетативцый и эндокринный
II. 1.3. Лекарственный (аспириновый, раувольфиевый и др.)
11.2. Полипозный ринит  -  инфекционный
III. Смешанный ринит: атопическая и инфекционная 
(вирусно-бактериальная) формы
IV. Профессиональный ринит (любая форма)
Течение: 1) острое; 2) затяжное, рецидивирующее; 3) хрониче­
ское, сезонное или круглогодичное.
Фазы: 1) обострения; 2) ремиссии (спонтанная, сезонная, пост- 
иммунотералевтическая).
Стадии изменений слизистой оболочки: катаральная, вазоди- 
лататорная, гиперсекреторная, гиперпластическая и др.
Тяжесть течения: 1) легкое компенсированное; 2) среднетяже­
лое (субкомпенсированное течение); 3) тяжелое декомпенсирован- 
ное.
Осложнения: 1) неосложненный; 2) осложненный (синусит и
ДР)
Пример диагноза: аллергический ринит, атопическая круг­
логодичная бытовая форма (сенсибилизация к домашней пыли), 
фаза обострения, катаральная стадия, легкое течение.
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На наш взгляд деление ринитов на аллергические и певдоал- 
лергические, полипозные и профессиональные формы позволяет 
рассматривать их как факторы риска развития соответствующих 




Аллергический ринит (АР) — заболевание слизистой оболочки 
носа, в основе которого лежит аллергическое воспаление, вызывае­
мое причинно-значимыми аллергенами, клинически проявляющееся 
четырьмя симптомами: зудом, чиханьем, ринореей и заложенно­
стью носа (назальной обструкцией), обратимыми спонтанно или 
под влиянием лечения. Нередко при аллергическом рините наблю­
дается ослабление обоняния или аносмия и яеназальнье симптомы 
аллергии: зуд мягкого неба, зуд в ушах, фаринголаривгит, явления 
конъюнктивита, головная боль, снижение внимания ж работоспо­
собности, дерматит, крапивница.
Аллергический ринит является одним из наиболее широко рас­
пространенных заболеваний человека в большинстве стран. В 
структуре аллергических заболеваний его удельный вес составляет 
60-70%.
В последние десятилетия повсеместно отмечается увеличение 
распространенности как АР, так и аллергических заболеванжй в це­
лом -  за 30 лет их число возросло в 3-4 раза. Бронхиальная астма, 
ринит и атопический дерматит поражают до 25% населенш боль­
шинства индустриально развитых стран, а в экологически неблаго­
приятных зонах эта цифра достигает 50% и более. По сравнению с 
обращаемостью реальная распространенность аллергических забо­
леваний, по-видимому, в 5-10 раз выше. Согласно данный эпиде­
миологических исследований сезонным АР страдают от 1 до 40% 
населения различных стран мира, круглогодичным -  от до 18%, 
что обусловливает важность адекватной терапии больных данной 
группы. Не являясь тяжелым инвалидизирующим заболеванием, АР 
существенно снижает качество жизни больных, влияет не социаль­
ную, профессиональную, эмоциональную, физическую активность, 
вызывает нарушение сна. АР в большой степени влияет на школь­
ную успеваемость и работоспособность. Дети, страдающие сезон­
ным или круглогодичным ринитом, пропускают ежегодно до 1,5 
млн. школьных часов.
По данным М3 России, аллергические заболевания регистри­
руются в диапазоне до 980 случаев на 100 000 населения. Однако
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показатели официальной статистики по частоте встречаемости ал­
лергических заболеваний во многих регионах России гораздо ниже 
данных сплошных популяционных исследований (табл. 12).
Таблица 12




селения России (по 
данным Минздрава 
РФ)







Бронхиальная астма 583,0 628,0 4 000 - 5 000
Атопический дерма­
тит
189,4 190,4 2 000 - 3 000
Все аллергические 
заболевания
920,4 979,4 15000-25 000
Аналогичная ситуация в Беларуси, где не проводились эпиде­
миологические исследования. Гиподиагностика аллергических за­
болеваний может быть обусловлена несколькими причинами. Во- 
первых, низкой обращаемостью больных с легкими формами забо­
левания в связи с их недостаточной осведомленностью о своей бо­
лезни. Во-вторых, своевременность диагностики аллергических за­
болеваний, в том числе АР, в большой степени зависит от профес­
сиональных знаний и умений врачей первичного звена - оторинола­
рингологов, терапевтов, педиатров, врачей общей практики и дру­
гих специалистов, а также от успешности их взаимодействия с ал­
лергологами. В-третьих, доступность квалифицированной аллерго­
логической помощи является существенным моментом улучшения 
диагностики аллергопатологии.
Следует подчеркнуть, что раннее выявление и лечение таких 
пациентов предупреждает прогрессирование болезни, развитие по­
лисенсибилизации и осложнений.
Необходимость длительного применения дорогостоящих лекар­
ственных препаратов приводит к экономическим потерям, как в 
семьях пациентов, так и в обществе. В США ежегодные прямые за­
траты на АР составляют 3,5 млрд долларов. Из них затраты на лече­
ние больных с сезонным ринитом - 1,8 млрд долларов (276 млн дол­
ларов -  на лекарственные средства, 639 млн долларов -  пропуск ра­
боты или снижение производительности труда, 881 млн долларов -  
на посещение врачей). В Европе ежегодные прямые затраты на АР
299
оцениваются в 1,0-1,5 млрд евро, в то время как непрямые затраты 
составляют еще 1,5-2,0 млрд евро.
В настоящее время установлена прогностически неблагоприят­
ная тесная связь АР с бронхиальной астмой, что предполагает су­
ществование единого заболевания верхних и нижних дыхательных 
путей. Наиболее часто возникновение симптомов АР предшествует 
появлению астмы. Так, по данным исследований Ильиной Н.И. 
(1999 г) ринит, предшествовавший астме, развивается у 88,3% 
больных, в то время как развившийся одновременно с астмой толь­
ко у 5,9%, после дебюта астмы - у 5,8% больных. Наличие сопут­
ствующего аллергического ринита утяжеляет течение бронхиальной 
астмы и способствует развитию других заболеваний (синуситов, 
отитов и др.).
Следует учитывать, что у больных с респираторным синдромом 
нередко наблюдается поражение кожных покровов (атопический 
дерматит) и слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта (пи­
щевая аллергия). Согласно данным сотрудников ГНЦ — Института 
иммунологии М3 РФ (О.М. Курбачева, Н.И. Ильина, Л.В. Лусс, 
2003 г.) одновременно с АР в 61,8 % случаев регистрировались со­
путствующие аллергические заболевания []. Из них: бронхиальная 
астма диагностирована у 64,3% больных, синусит -  у 1,5%, отит — у 
0,2%, смешанные аллергические заболевания -  у 5% больных.
Все вышеизложенное ставит проблему лечения и профилактики 
АР в разряд наиболее актуальных и значимых в современной меди­
цине.
Классификация и этиология
Современная классификация, предложенная Европейской ака­
демией аллергологии и клинической иммунологии (2000 г.) [Между­
народный консенсус в лечении аллергического ринита (Версия Европей­





Сезонный и круглогодичный риниты — наиболее частые вари­
анты аллергических ринитов. Сезонный аллергический ринит вызы­
вает пыльца различных растений (см. поллиноз) и споры простей­
ших грибов. Периодичность симптомов сезонного ринита зависит 
от климато-географических условий и сезонности цветения расте­
ний. Для Беларуси и России характерны три основных волны появ­
ления пыльцы растений в воздухе: весенняя, обусловленная пыле- 
нием деревьев (береза, ольха, лещина, ива, ясень и др.); летняя — 
пыление злаковых трав (овсяница, ежа, тимофеевка и др ); летне­
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осенняя пыльцевая волна, связанная с пылением сорных трав (ам­
брозия — юг Россий, полынь, лебеда, марь и др.).
Этиологические факторы контактно-аллергического, круглого- 
дгчного ринита разнообразны. Практически все виды аллергенов 
могут индуцировать этот вариант ринита, особенно при вдыхании и 
ко [такте их со слизистой оболочкой носа. Частой причиной явля- 
ютя бытовые аллергены (домашняя пыль, клещи домашней пыли 
вира Dermatophagoides pteronissinus и Dermatophagoides farinae, перо 
норушки, библиотечная пыль, аллергены из тараканов), эпидер- 
ма.тьные аллергены домашних животных, споры плесневых грибов, 
химические вещества и лекарства, пищевые аллергены.
Следует отметить, что подразделение АР на сезонный и кругло­
годичный весьма условно. При сезонном АР симптомы заболевания 
могу" быть длительными, например, с марта по октябрь и более, что 
обусловлено полисенсибилизацией к пыльце деревьев, трав, сорня­
ков и вызвано длительным пылением растений при благоприятных 
климатических условиях. В некоторых регионах пыльца растений и 
грибов являются круглогодичными аллергенами. Симптомы сезон­
ного ринита в необычное для цветения растений время вызваны пе­
реносом пыльцы ветром на значительные расстояния.
В свою очередь, симптомы круглогодичного АР не всегда при­
сутствуют в течение всего года. Волнообразный характер обостре­
ний круглогодичного ринита связан с возрастающей в осенний пе­
риод концентрацией грибковых аллергенов, наличием полисенси­
билизации к пыльцевым, профессиональным аллергенам.
Профессиональные риниты развиваются в связи с постоянным 
контактом с аллергенами на производстве. Наиболее часто профес­
сиональный ринит развивается у пекарей, птицеводов, медицинских 
работников, работников химической промышленности, парикмахе­
ров. Уменьшение проявлений профессионального ринита отмечает­
ся вне контакта с аллергенами, в выходные дни.
Согласно предложенной нами классификации, одной из форм 
аллергического ринита является инфекционно-аллергический ринит, 
возникающий под влиянием бактериальных и грибковых аллерге­
нов. Причем сенсибилизация появляется к их сапрофитным формам 
вне прямой связи с инфекционным процессом. Группа микроорга­
низмов, которых относят к категории условно-патогенных (некото­
рые виды стрептококков, непатогенных нейссерий, стафилококки, 
кишечная палочка и др ), являются обитателями слизистых оболо­
чек дыхательного тракта, кишечника, не вызывая в норме реакций 
гиперчувствительности. Однако при воздействии неблагоприятных 
факторов на организм человека (перенесенные вирусные инфекции, 
нейроэндокринные нарушения, атопическая конституция и др.) ус-
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ловно-патогенные микробы способны играть роль итивных аллер­
генов, индуцирующих IgE-опосредованное воспаление, и, реже, ал­
лергическую реакцию замедленного типа. По-видимому, такой ва­
риант по механизму близок к инфекционной атспии, тогда как ис­
тинная инфекционная форма ринита развиваете! в связи с общим 
или местным иммунодефицитом. Инфекционная аллергия форми­
руется длительно, обычно начинаясь с моносегсибилизациЕ к ста­
филококку, стрептококку, затем и к другим мицюбам (прозою, ки­
шечной палочке, энтерококку), персистирующин на слизистых обо­
лочках. Эта сенсибилизация может быть фэном, на котором 
формируется бронхиальная астма.
В формировании полипозно-аллергической оормы ринитпа («по­
липы с аллергией») имеют значение неинфеьционные аллергены 
(бытовые, пыльцевые, лекарственные производственные), инфекци­
онные аллергены (вирусы, грибы, бактерии), а также неспецифичс- 
ские раздражители внешней среды. В слизи полипов имеется много 
эозинофилов.
Обострение любой из форм аллергического ринита нередко 
связано с воздействием физических и механических, химических 
агентов. Многие химические вещества действуют как аллергены и 
как раздражающие агенты (поллютанты). Поллютанты городского 
типа представлены преимущественно продуктами сгорания жидкого 
и твердого природного топлива. Компоненты промышленного смо­
га включают окись углерода, двуокись серы, твердые частигы (дым, 
сажа, пыль), озон, оксиды азота. Доказано, что продукты дязельно- 
го топлива могут увеличивать выработку IgE и усиливать аллерги­
ческое воспаление. Среди поллютантов помещений ведущее значе­
ние имеет табачный дым, дым от каминов, электрообогревателей, 
угарный газ, формальдегид и другие органические соединения.
Наиболее значимые триггеры аллергического ринита представ­
лены в табл. 13.
Таблица 13
Триггеры аллергических ринитов _______
Аллергены Другие (неаллергические) 
факторы
• Пыльца ■ Инфекции
■ Аллерген домашней пыли ■ Химические агенты
■ Клещ домашней пыли ■ Гормональные факторы
■ Шерсть и эпидермис живот­
ных
■ Лекарственные препараты
■ Грибки ■ Психогенные
■ Химические вещества ■ Климатические (холод)
■ Инфекционные аллергены ■ Экологические
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В 2001 г. инициатива «Аллергический ринит и его влияние на 
астму» совместно с экспертами ВОЗ разработали новую классифи­
кацию аллергического ринита, основанную на продолжительности 
симптомов заболевания и тяжести течения, но без учета этиологи­
ческих факторов.
По продолжительности обострений выделяют два варианта ал­
лергического ринита: интермиттирукпций и персистирующий.
Термин «интермиттирующий» (или эпизодический) означает, 
что проявления АР беспокоят больного менее 4 дней в неделю (при 
сезонном АР) или менее 1 месяца в год (при круглогодичном АР).
Термин «персистирующий» (или частый) означает, что пациент 
отмечает проявления заболевания более 4 дней в неделю (при се­
зонном АР) или более 1 месяца в год (при круглогодичном АР).
Легкое, среднетяжелое и тяжелое течение АР — зависит от того, 
присутствуют ли следующие моменты:
• Нарушение сна
• Нарушение физической, дневной активности, досуга
• Отрицательное влияние на труд и обучение
• Мучительные симптомы
При легкой форме АР у пациента имеются лишь незначитель­
ные клинические признаки болезни, не нарушающие дневную ак­
тивность и/или сон. Пациент осознает наличие проявлений заболе­
вания и хочет лечиться, но, если надо, может обойтись без этого.
Среднетяжелая форма означает, что симптомы АР нарушают 
сон пациента, препятствуют работе, учебе, занятиям спортом. Каче­
ство жизни существенно ухудшается.
Для тяжелой формы ринита характерны настолько выражен­
ные симптомы, что пациент не может нормально работать, учиться, 
заниматься спортом или досугом в течение дня и спать ночью, если 
не получает лечения.
На наш взгляд, и, по мнению российских аллергологов и отори­
ноларингологов с целью конкретизации этиологического фактора 
заболевания целесообразно дополнить диагноз ринита указанием 
выявленной при аллергологическом обследовании сенсибилизации 
к причинно-значимому аллергену.
До настоящего времени в странах СНГ оториноларингологи 
используют классификацию Л.Б. Дайняк, в которой выделен «вазо­
моторный ринит», включающий аллергическую и нейровегетатив- 
ную формы. Однако общеизвестно, что все формы ринита (за ис­
ключением атрофического) в той или иной степени сопровождают­
ся явлениями дисбаланса вегетативной иннервации кавернозной 
ткани носовых раковин. Рабочая группа экспертов международных 
рекомендаций по диагностике и лечению ринитов, экспертный со­
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вет оториноларингологов и аллергологов России советуют пользо­
ваться диагнозом «идиопатический ринит» после исключения ал­
лергического или какого-либо другого известного генеза заболева­
ния, то есть только в тех случаях, когда истинная причина вазомо­
торных явления в полости носа остается неизвестной. С нашей точ­
ки зрения такие варианты следует относить к псевдоаллергическим 
(см. ниже).
Патогенез аллергического ринита
Имеется ассоциация предрасположенности к аллергическим 
ринитам с HLA-A1- и В8-антигенами. Основой атопической формы 
ринитов служат немедленные аллергические реакции, преимущест­
венно IgE-опосредованного (реагинового) типа. Хотя IgE-механизм 
развития АР считается основным, в нем возможно участие антител 
класса IgG, особенно IgG4, а также развитие иммунокомплексных, 
цитотоксических и даже замедленных аллергических реакций.
В аллергическом воспалении слизистой оболочки носа участ­
вуют тучные клетки, эозинофилы, лимфоциты, а также базофилы и 
эндотелиальные клетки. Они определяют раннюю, а затем и позд­
нюю фазы аллергической реакции.
Тучные клетки и базофилы, присутствующие в эпителии сли­
зистой оболочки носа, имеют на своей поверхности высокоаффин­
ные рецепторы для аллергенспецифического IgE (Fce-рецепторы I 
типа — FceRI). Связывание аллергена специфическими IgE- 
антителами является толчком, запускающим активацию тучных 
клеток и секрецию из них предсуществующих медиаторов воспале­
ния и секрецию новых. Медиаторы, образующиеся вследствие не­
медленной реакции (гистамин, лейкотриены, простагландин D2 и 
др.), вызывают вазодилатацию, особенно венозных синусов слизи­
стой оболочки носа, повышение проницаемости капиллярной сети, 
гиперсекрецию с увеличением числа эозинофилов в секрете. Дейст­
вием первичных медиаторов на нейрорецепторы и сосуды можно 
объяснить возникновение в раннюю фазу аллергического ответа та­
ких симптомов ринита, как зуд, чиханье, ринорея, отечность носа 
(начальная). Ранняя фаза аллергической реакции продолжается око­
ло 30-40 мин.
Поздняя фаза аллергии развивается через 4-6 часов после экс­
позиции аллергена. Усиление экспрессии молекул клеточной адге­
зии на эндотелии и лейкоцитах (ICAM-1 и ICAM-2, CDI1/CD18, Е- 
селектина и др.) нарушает микроциркуляцию и приводит-к разви­
тию инфильтрации тканей клетками аллергического воспаления — 
эозинофилами, базофилами, тучными клетками, Т-лимфоцитами. 
Эти клетки, в свою очередь выделяют в кровоток вторичные медиа­
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торы: базофилы являются источником продолжающегося высвобо­
ждения гистамина, тучные клетки и эпителиальные/эндотелиальные 
клетки секретируют цитокины ТЪ2-типа (IL-4, IL-5, IL-6) и хемоки- 
ны (IL-8 и RANTES). Хемокины вызывают выброс эозинофилами 
главного белка, эозинофильного катионного белка, металлопротеи­
наз.
Цитокины активированных ТЪ2-лимфоцитов, преобладание ко­
торых над ТЫ-типом выявлено у больных с атопией, вовлекаются в 
процесс поддержания аллергического воспаления только на заклю­
чительных этапах. IL-4 и IL-13, секретируемые Th2-клетками, уси­
ливают образование плазматических клеток и продукцию IgE. Дру­
гие ТЬ2-цитокины (IL-3, IL-5, GM-CSF) стимулируют тканевую эо- 
зинофилию за счет активации костномозговых клеток- 
предшественников и угнетения апоптоза эозинофилов. Возникает 
персистирующее воспаление слизистой оболочки носа, последую­
щие воздействия аллергена усиливают клинические симптомы.
Патологические изменения в тканях приводят к формированию 
хронической обструкции носа и гиперреактивности слизистой обо­
лочки носа. Гиперреактивность слизистой оболочки носа у больных 
АР выражается в повышенной чувствительности к разнообразным 
специфическим и неспецифическим раздражающим воздействиям. 
В основе неспецифической тканевой гиперреактивности могут ле­
жать конституциональные особенности, изменение рецепторной 
чувствительности к медиаторам и раздражающим стимулам, облег­
чение рефлекторных реакций, а также сосудистые и микроциркуля- 
торные изменения.
В патогенезе заболевания участвует нервная и эндокринная 
системы. Участие нейрогенного компонента проявляется через вы­
свобождение нейропептидов из окончаний холинергических и пеп- 
тидергических нейронов. Под влиянием выделяемых медиаторов 
формируется стойкий дисбаланс в регуляции сосудистого тонуса 
симпатическими и парасимпатическими нервами, что ведет к со­
кращению артериол и расширению венул, ишемизации участков 
слизистой оболочки носа, дегенеративным изменениям эпителия.
Клиника аллергического ринита
Клиническая картина АР зависит от времени контакта с соот­
ветствующим аллергеном, степени сенсибилизации и других факто­
ров. Повторные воздействия аллергенов или их аппликация на сли­
зистую усиливают ее проницаемость и чувствительность, так что 
реакцию могут вызывать дозы аллергенов в 50 раз меньшие, чем 
первоначальные.
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В связи с некоторыми различиями основных жалоб при АР су­
ществует условное подразделение пациентов на 2 группы: больные 
с преобладанием чихания и ринореи - «чихалышки» и больные с 
преобладанием затрудненного носового дыхания - «блокадники»,1 
что помогает в выборе оптимального варианта лечения (табл. 14).
Кроме перечисленных основных жалоб больных аллергическим 
ринитом часто беспокоят головные боли, боли и чувство распира­
ю т  в придаточных пазухах носа, в ухе, снижение слуха, изменение 
голоса, зуд и слезотечение, носовые кровотечения, дерматит крыль­
ев носа.
Обращают на себя внимание, что клинические проявления рини­
та находятся в зависимости от этиологических факторов- 
аллергенов, его вызывающих. Для сезонного AI, вызванного пыль­
цой растений, характерны сезонность, продромальные симптомы, 
обильные водянистые выделения, чиханье и зуд в носу. Отекание 
слизи по задней стенке глотки вызывает першение в горле, сухой 
кашель, осиплость голоса. Сходны с ним по клинике риниты, воз­
никающие при воздействии на слизистую спор и других составных 
частей грибов (гиперемия, набухание слизистой, отек нижних, реже 
средних носовых раковин, выделение слизистого секрета).
Таблица 14
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Круглогодичный АР в большей степени характеризуется чувст­
вом жжения и зуда в носу, временной или постоянной заложенно­
стью носа, затруднением дыхания через нос, которое усиливается в 
лежачем положении, при физической нагрузке — уменьшается. Не­
редко наблюдается накопление слизистого, а не водянистого экссу­
дата. В случае бытового варианта ринита реже наблюдается конъ­
юнктивит. Среди других проявлений круглогодичного ринита мож­
но отмстить храп во сне, гнусавость, снижение обоняния, вкуса. Ри­
ниты, индуцируемые бытовыми аллергенами, круглогодичные, про­
текают с периодами обострения и ремиссий.
При профессиональном АР (химические, лекарственные и др.), 
как правило, ярко выражены симптомы назальной обструкции. Пре­
кращение контакта с химическими веществами на начальном этапе 
ведет к быстрой ремиссии. Однако при продолжении контактов с 
аллергенами процесс прогрессирует, возникают заложенность носа, 
головная боль, водянистые, а потом слизистые выделения с боль­
шим числом эозинофилов. Параллельно затруднению носового ды­
хания нарушается защитная функция слизистой носа, ухудшаются 
очищение воздуха, элиминация слизи, терморегуляция, появляются 
инфекционные осложнения. Профессиональные риниты на лекарст­
ва и химические вещества развиваются и рецидивируют лишь при 
контакте с ними, исчезая во время отпуска или перехода на другую 
работу.
Инфекционно-аллергический ринит , развивающийся на фоне 
гиперреактивности на бактериальные и/или грибковые аллергены 
при отсутствии инфекционного процесса, по существу имеет кли­
нические проявления круглогодичного АР. Периоды обострений 
инфекционно-аллергического ринита связаны с изменением кон­
центрации аллергенов грибов и условно-патогенных микробов в 
воздухе жилых помещений.
Клиническая картина при полипозно-аллергическом рините 
весьма разнообразна: больные жалуются на заложенность носа, сли­
зистое отделяемое, головную боль, утомляемость, возможна нев­
ралгия. Симптоматика заболевания во многом зависят от локализа­
ции, строения, величины и распространенности процесса, возни­
кающих осложнений.
Псевдоаллергические риниты
Многие риниты возникают при воздействии на слизистую раз­
дражающих химических веществ, физических факторов (холод, 
влажность и др ), в связи с приемом лекарств (препараты рауволь- 
фии, фентоламин и др ), при некоторых эндокринных заболеваниях 
(акромегалия, гипотиреоз) и беременности. Соответственно разли­
чают псевдоаллергические, не специфические риниты: вазомотор­
ный (физико-химический, нейровегетативный и эндокринный), ле­
карственный ринит.
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Эти риниты неоднородны по механизму развития, но их объе­
диняет то, что основой патогенеза является гиперреактивность сли­
зистой оболочки носа на различные раздражители, реализующаяся 
как псевдоаллергическая реакция. Принципиальным отличием та­
кой реакции от аллергической является отсутствие иммунологиче­
ской стадии, то есть в развитии псевдоаллергической реакции не 
принимают участие антитела или сенсибилизированные лимфоци­
ты. В патохимической стадии при псевдоаллергических реакциях 
высвобождаются те же медиаторы, что и при истинных аллергиче­
ских реакциях, что объясняет схожесть патофизиологической ста­
дии и, как следствие, клинических симптомов этих реакций.
Псевдоаллергический (вазомоторный) ринит и его разновидно­
сти в большинстве случаев - следствие такой реакции. Чаще сим­
птомы наблюдаются в течение года, хотя может их сезонное усиле­
ние весной или поздней осенью, связанное с резкой сменой погоды. 
Обострения ринита отмечаются на запахи, парогазовые смеси, ды­
мы, раздражающие вещества, холодный воздух, различные ирри- 
танты. Зависимость симптомов от этих индукторов и улучшение со­
стояния при их удалении создает ложное впечатление об аллергиче­
ском характере ринита. Для решения вопроса требуется специфиче­
ское обследование.
При вазомоторном рините часто нарушается вегетативная 
нервная система. Гиперсекреция слизи и набухание слизистой воз­
никают при холинергическом возбуждении. Дисбаланс между по­
вышенной холинергической реактивностью и сниженной адренер­
гической - предрасполагающий фактор в развитии заболевания.
Клинические проявления могут быть различными. При дейст­
вии провоцирующих агентов отмечаются приступы чихания, зуда, 
ринореи, кашля; степень заложенности носа варьирует от"незначи­
тельной до умеренной, а секрет - от водянистого до густого. Слизи­
стая раковин отечная, цианотичная, иногда бледная, закрывает сред­
ний носовой ход и обонятельную щель.
Вазомоторный насморк нередко сочетается с очаговыми ин­
фекциями, но не сопровождается аллергическими заболеваниями. 
Провокационные пробы на аллергены, включая назальные, отрица­
тельные, но могут быть положительными на соответствующий не­
специфический раздражитель и на гистамин. Имеются и другие 
дифференциально-диагностические отличия ирритантного (вазомо­
торного), аллергического и инфекционного (иммунодефицитного) 
ринитов (см. табл. 15).
Лекарственный псевдоаллергический ринит развивается вслед­
ствие псевдоаллергической реакции на некоторые препараты (ре­
зерпин, гуанетидин, фентоламин, метилдофа, празозин, хлорпрамо-
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зин, ингибиторы антихолинэстеразы и др.). Он может быть и вто­
ричным, прогрессирующим при длительном применении сосудосу­
живающих адренергических средств, как парадоксальная побочная 
реакция. Этот ринит следует отличать от ринита, возникающего 
вследствие лекарственной аллергии.
При неаллергическом рините с эозинофилией в назальном мазке 
обнаруживается высокое содержание эозинофилов, однако причин­
но-значимый аллерген не выявляется, кожные и провокационные 
назальные тесты с аллергенами отрицательные, уровни общего и 
специфического IgE остаются в пределах нормы. Англоязычная аб­
бревиатура неаллергического ринита с эозинофильным синдромом, 
встречающаяся в литературе, - NARES. Патогенез заболевания не 
ясен. При лечении с успехом используются длительно местные 
глюкокортикостероиды, препараты других групп оказывают незна­
чительный эффект.
Диагностика. Классическими диагностическими приемами яв­
ляются сбор аллергологического и семейного анамнеза, анализ ра­
нее проведенной терапии, физикальное обследование больного, по­
становка кожных тестов с аллергенами, лабораторная диагностика 
(определение IgE-специфических антител).
Первостепенное значение в диагностике ринита имеет сбор 
подробного аллергологичесого анамнеза, основная задача которого 
— выяснить связь заболевания с действием аллергенов внешней сре­
ды и наследственной предрасположенностью.
Анамнез позволяет выявить связь симптомов заболевания и 
контакта с аллергенами, а также наследственную предрасположен­
ность к аллергическим заболеваниям. Однако у многих пациентов 
АР является полиэтиологическим заболеванием и развивается в ре­
зультате воздействия нескольких причинно-значимых аллергенов 
(полисенсибилизация) и триггеров. В этом случае даже при тща­
тельном опросе пациента не удается установить четкую связь забо­
левания с определенными аллергенами. Затрудняет выявление ал­
лергена и наличие неспецифической гиперреактивности слизистой 
оболочки носа, следствием чего являются симптомы ринита, возни­
кающие после вдыхания раздражающих веществ (резкие запахи, 
пыль, дым и др.). Напротив, у больных с минимальными симптома­
ми АР складывается неверное мнение по поводу своего состояния, 
многие из них считают себя вполне здоровыми, считая все проявле­
ния ринита «простудой». Поэтому наилучшим способом учета сим­
птомов заболевания является ведение пациентом специального 
дневника самонаблюдения, в котором отражаются назальные и не­
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назальные симптомы ринита и потребность в медикаментах. Паци­
енты самостоятельно проводят оценку симптомов ринита в баллах, 
что позволяет контролировать степень выраженности симптомов и 
частоту обострений в течение года, способствует выявлению при­
чинных и отягощающих факторов, сезонного влияния, демонстри­
рует вид и эффективность медикаментов.
Физикальное обследование больного позволяет выявить сле­
дующие симптомы:
■ Темные круги под глазами, которые появляются из-за веноз­
ного застоя, вызванного отеком слизистой оболочки носа и 
придаточных пазух.
■ Аллергический салют -  характерный жест у пациентов с ал­
лергическим ринитом. Больные потирают кончик носа ладо­
нью снизу вверх.
■ Поперечная складка между кончиком носа и переносицей 
вследствие постоянного потирания кончика носа. Как правило, 
появляется не ранее, чем через 2 года после начала заболева­
ния. Врожденная поперечная складка носа, в отличие от при­
обретенной, не исчезает при надавливании.
■ В ротоглотке — гипертрофия лимфатических фолликул, отека­
ние отделяемого по задней стенке глотки.
■ Аденоидное лицо — открытый рот, темные круги под глазами, 
сонное выражение лица. Возникший в раннем детстве АР при­
водит к нарушению развития лицевого отдела черепа: готиче­
ское небо, недоразвитый подбородок, неправильный прикус.
■ Линии Денни -  складки под нижними веками, которые появ­
ляются в раннем детском возрасте при диффузном атопиче­
ском дерматите и/или при аллергическом рините.
■ «Географический язык» - появление резко очерченных беле­
сых пятен на поверхности языка, реже наблюдается выражен­
ная складчатость языка.
■ Бруксизм — скрежетание зубами.
При передней риноскопии видна отечная слизистая оболочка 
носа жемчужно-серого или синеватого цвета, иногда с наличием ха­
рактерных сизых или бледных пятен ишемии (симптом Воячека). 
При осмотре ротоглотки видны гипертрофированные лимфатиче­
ские фолликулы и стекание отделяемого экссудата по задней стенке 
глотки.
Однако ринологическая картина слизистой меняется по мере 
прогрессирования заболевания. Это позволяет выделить несколько 
стадий в развитии ринита.
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Катаральная стадия отличается частой заложенностью носа, 
иногда чередующейся то в одной, то в другой его половине, слизи­
стыми выделениями. Слизистая оболочка набухшая, способствую­
щая длительной заложенности носа, переходящей в постоянную; 
слизь вязкая с большим количеством эозинофилов. Гиперсекретор­
ная стадия сопровождается усиленной продукцией секрета, чаще 
слизистого, реже водянистого. Отек распространяется по слизистой 
оболочке, включая слизистую околоносовых пазух. Снижение тону­
са сосудов ведет к следующей - вазодилататорной стадии, когда 
наблюдаются хроническая заложенность носа, головные боли, сни­
жение работоспособности, адинамия. Эти явления могут развиться 
на фоне вегетососудистой дистонии. Обычно имеются сходные из­
менения в слизистой верхнечелюстных пазух, накопление в них се­
розного экссудата, кистозное перерождение. Стадия хронического 
отека — это следствие его распространения по слизистой. Из-за 
хронического аллергического процесса в слизистой может развить­
ся гнездная, или пристеночная, гиперплазия эпителия, сопровож­
дающаяся эозинофильной инфильтрацией ткани. В связи с гипер­
плазией нередко возникают полипы.
Риноскопические картины при разных формах ринитов могут 
быть сходными. В случае аллергии окраска слизистой чаще неодно­
родная: на бледно-розовом фоне видны белые и цианотичные пятна 
Воячека. Если процесс длительный и хронический, слизистая рако­
вин становится бледно-фиолетовой или бледно-голубоватой. Ино­
гда могут быть единичные или множественные аллергические или 
инфекционные полипы. Проходимость носовых ходов в период 
обострения снижается при всех формах ринита. Более чувствитель­
на ее оценка путем передней активной, чем пассивной, риномано- 
метрии.
Наибольшее дифференциально-диагностическое значение име­
ет специфическое аллергологическое обследование, позволяющее 
выявить причинный аллерген. При расхождении результатов кож­
ного тестирования и анамнеза обследование дополняют провокаци­
онными назальными (конъюнктивальными) пробами. Большое вни­
мание следует уделять интерпретации полученных результатов об­
следования, так как неправильная их оценка может привести к по­
становке неверного диагноза и неэффективности лечения.
Определение IgE- и sIgA-антител к соответствующему аллер­
гену в сыворотке крови, слюне, секрете носа имеет важное дополни­
тельное значение при невозможности проведения кожного тестиро­
вания. Определение общего IgE  в секретах и сыворотке крови не 
имеет существенного диагностического значения, так как может на-
зн
блюдаться при любых аллергических заболеваниях, а не только при 
АР.
Как известно, при АР в воспалительный процесс нередко во­
влекаются околоносовые пазухи, что усугубляет его течение, ведет 
к новым осложнениям. В диагностике осложнений АР определенное 
значение имеют рентгенография и компьютерная томография по­
лости носа и околоносовых пазух. Во время рентгенологического 
исследования может выявляться пристеночное снижение прозрач­
ности, что указывает на отек и гиперплазию слизистой оболочки и 
характерно для аллергии. Экссудат в полости обычно отсутствует, 
но появляется при наличии инфекции.
Характер отделяемого из носа. Водянистые выделения из носа 
встречаются при сезонном, круглогодичном и вазомоторном рини­
те. Они всегда слизистые при выраженной гиперсекреции, гипер­
трофии желез слизистой, когда резко увеличивается число бокало­
видных клеток. Инфекционному риниту свойствен слизисто- 
гнойный экссудат.
Морфологические методы исследования секретов слизистой обо­
лочки носа
А. Исследование отделяемого из носа
I. Забор материала. Ватный тампон поместить в ноздрю на 2-3 мин. 
Тампоном слизь из носа переносят на предметное стекло и распределяют 
ровным слоем.
Высушивают препарат на воздухе и окрашивают.
Окраска но Ханселу
1. Препарат фиксируют метанолом.
2. На препарат наносят краситель Хансела (эозин, метиленовый синий, 
95% метанол и 5% глицерин) и инкубируют 30 с.
3. К красителю добавляют 5 капель дистиллированной воды и инкубируют 
30 с (можно смешать краситель с водой, аккуратно дуя на стекло до по­
явления маслянистых пятен).
4. Краситель сливают, препарат промывают дистиллированной водой.
5. Препарат заливают метанолом для обесцвечивания до бледно-зеленого 
цвета и высушивают на воздухе.
Окраска по Райту
1. Высушенный на воздухе препарат покрывают слоем красителя Райта 
(эозин, растворенный в бикарбонате натрия, метанол и метиленовый 
синий) и инкубируют 1 -3 мин.
2. На препарат наливают фосфатный буфер (pH 6,4) и, аккуратно дуя на 
стекло, смешивают его с красителем. Препарат инкубируют 2—3 
мин.
3. Препарат промывают дистиллированной водой и высушивают на 
воздухе.
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Оба способа окраски мазков применяются также при исследовании 
мокроты и отделяемого из глаз.
Микроскопия мазка. Выбирают участок для микроскопического 
исследования при 100-кратном увеличении. Затем на мазок наносят каплю 
иммерсионного масла и исследуют при 900-1000-кратном увеличении. 
Подсчитывают число эозино филов (клетки с оранжевыми гранулами и си­
ним ядром, разделенным на два сегмента) и гранулоцитов (цитоплазма 
нейтрофилов и базофилов окрашена в бледно-розовый цвет, сегментиро­
ванное ядро -  в синий) в 5 полях зрения. Результат выражают в виде отно­
шения числа эозинофилов к общему числу гранулоцитов Цитоплазма эпи­
телиальных клеток окрашена в голубой цвет, несегментированное ядро -  в 
синий.
-  Если эозинофилы составляют 10% и более от общего числа грануло­
цитов, следует заподозрить аллергический ринит.
-  Преобладание нейтрофилов указывает на инфекцию. Содержание эо­
зинофилов в мазке при этом может быть умеренным
-  Отсутствие или незначительное число эозинофилов и нейтрофилов в
мазке наблюдается при вазомоторном рините.
Исследование соскоба со слизистой носа по А. Яловайский, Р. 
Цайгер
Забор материала. Очистить нос. Делают соскоб с заднего отдела 
нижней носовой раковины. Для этого одноразовой пластиковой кюреткой 
дважды, слегка нажимая, проводят по слизистой. Во избежание загрязне­
ния материала кюретку извлекают, не касаясь преддверия полости носа. 
Полученный материал распределяют на небольшом участке предметного 
стекла и фиксируют 95% этанолом в течение 1 мин или сохраняют в нем 
до окрашивания.
Окраска мазка. Мазки обычно окрашивают по Романовскому- 
Гимзе. Окрашивание по Ханселу применяют для выявления эозинофилов, 
окрашивание по Райту -  для выявления эозинофилов, тучных клеток и ба­
зофилов. Ниже описана окраска по Райту-Гимзе.
Препарат извлекают из емкости с этанолом, избыток этанола удаля­
ют с помощью фильтровальной бумаги, не допуская высыхания препарата 
на воздухе.
Погружают препарат в краситель Райта-Гимзы на 10-15 с.
Избыток красителя удаляют с помощью фильтровальной бумаги, 
препарат погружают в буферный раствор на 15-30 с.
Избыток буфера удаляют с помощью фильтровальной бумаги, пре­
парат несколько раз погружают в промывочный раствор на 4-5с.
Избыток промывочного раствора удаляют с помощью фильтро­
вальной бумаги, препарат высушивают на воздухе.
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Микроскопия мазка
Исследуют мазок при иммерсионном 100-кратном увеличении. Затем 
на мазок наносят каплю иммерсионного масла и исследуют при 1000- 
кратном увеличении. Результаты исследования выражают количественно в 
виде среднего числа клеток данного типа в 10 полях зрения. В норме в со- 
скобах выявляются цилиндрические, мерцательные цилиндрические, бока­
ловидные и базальные клетки, которые окрашиваются в бледно-синий 
цвет, эозинофилы, базофилы и тучные клетки отсутствуют, число нейтро­
филов и бактерий незначительно, содержание бокаловидных клеток не 
превышает 50% от общего числа эпителиальных клеток.
Оценка результатов
Увеличение числа эозинофилов (более 6): аллергический ринит, эо­
зинофильный неаллергический ринит, ринит при непереносимости аспи­
рина, синдром Черджа-Строс, полипы носа.
Увеличение числа нейтрофилов (более 10):
-  с фагоцитированными бактериями: инфекционный ринит или 
назо фарингит;
-  без бактерий: ОРЗ, вазомоторный ринит, ринит и синусит, вы­
званные раздражающими веществами, аллергический ринит 
(последний сопровождается эозинофилией).
Клетки мерцательного эпителия с конденсированным хроматином:
ОРЗ.
Увеличение числа бокаловидных клеток: аллергический или инфек­
ционный, реже -  вазомоторный ринит.
В общем анализе крови при АР нередко встречается умеренная 
эозинофилия, а при инфекционном — могут быть лейкоцитоз, ней- 
трофиллез, увеличение СОЭ.
Оценка аллергического воспаления и состояния мукозального 
иммунитета проводится путем изучения содержания уровня общего 
IgE, специфических антител в носовом секрете, субпопуляций лим­
фоцитов, уровня секреторного IgA. В основном эти методы приме­
няют при необходимости дифференциального диагноза, особенно 
при сочетании аллергии и иммунодефицитов. При аллергическом 
рините в носовом секрете находят увеличение общего IgE и аллер- 
генспецифического IgE, иногда IgA- и IgG-антител-, инфекционный 
ринит сопровождается чаще снижением секреторного IgA.
Второстепенное значение в диагностике ринита имеют иссле­
дование порогов обоняния, изучение мукоцилиарного транспорта, 
акустическая риноманоматрия, ультразвуковое исследование полос­
ти носа, исследование полости носа с помощью тепловизора. Боль­
шинство из перечисленных методик используют в научно- 
исследовательской работе.
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Дифференциальный диагноз ринитов. В большинстве случа­
ев дифференциальная диагностика АР не представляет особых 
трудностей. Она основана на тщательном изучении анамнеза жизни 
пациента, истории заболевания, сборе аллергоанамнеза, данных 
клинического и специфического обследований (диагностические 
тесты in vivo и in vitro), передней риноскопии.
АР необходимо дифференцировать с псевдоаллергическими 
формами заболевания, прежде всего с вазомоторным ринитом, не­
сколько реже с лекарственным. Приступы чиханья, зуда в носоглот­
ке, выделения из носа, свойственные аллергическому риниту, могут 
наблюдаться и при инфекционном, иммунодефицитном рините. 
Важнейшие признаки дифференциальной диагностики представле­









■ аллергическая наследствен- +++ + -
ность
j • связь с аллергическими +++ + +
заболеваниями
1 ■ сезонность - или + + +
1 • связь с аллергенами +++ + -
• связь с ирритантами + + 4-4-4-
■ наличие эффекта элиминации +++ + -
Г1 Другие критерии









• зуд, пароксизмальное чихание +++ ++ ++




i • лихорадка - 4-4- -
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Таблица 15 продолжение
• конъюнктивит ± - -
• ринорея ++ ИЛИ +++ + или ++ ++ или
+++
• экскориация вокруг носа - ++ -
■ потеря обоняния + + или ++ +
■ увеличение шейных лимфо­
узлов
” + -
Секрет (вид и состав)
■ водянистый ++ - ++
■ слизистый ++ +++ ++
■ слизисто-гнойный - ++ -
■ эозинофилия +++ ^или  ++ +
■ нейтрофилез ^или  + ++ или +
+++
■ микробы, вирусы, грибы + ++ или +
+++
• антитела к аллергенам +++ + -
■ антитела к микробам, ви- - +++ +
русам
• дефицит IgA + ++
Кровь (антитела и сенсибили­
зация клеток)
• к аллергенам






■ эозинофилия ++ + +
• нейтрофилез - +
Кожные пробы с аллергенами
• неинфекционными +++ +___
• инфекционными + ++ -
Провокационные тесты
• с неинфекционными аллер- +++ + _
генами
■ с медиаторами (гистамин и ++ + ++
др.) и ирритантами 
• уровень эозинофильного ка­
тионного белка
+++ + -
- уровень триптазы после +++ + -
провокации
Риноскопия





• гиперемия слизистой обо- ++ (при обо- +++ +
лочки стрении)
- синюшность слизистой, ++ +++ +++
пятна Воячека
- полипы + +++ -
Эффективность
- антигистаминных +++ +_или ++ з^или
+4-
■ интала от + до +++ + .ИЛИ ++ 4-
• кортикостероидов +++ + или ++ + или
++
■ симпатомиметиков ++ + или ++ + ИЛИ
++
- холинолитиков +_или + ±_или + +_ИЛИ
4-4-
• антибактериальных средств - ++ или -
+++
Иммунотерапия
■ специфическая 4-4-+ + -
• неспецифическая ++ или +++ + ИЛИ ++ ±
П римечание: - признаки обычно не встречаются; + - редко встречаются; 
+ - слабо выражены; ++ - выражены умеренно; +++ - обычно наблюдаются, ха­
рактерны.
Следует отметить, что наибольшие трудности представляет 
дифференциальный диагноз между аллергическим и вазомоторным 
ринитом, поскольку у большинства больных аллергическим рини­
том имеются вазомоторные явления той или иной степени выра­
женности. Примерно у 5-10% населения в холодное время года вы­
являются симптомы вазомоторного ринита, что следует оценивать 
как индивидуальный вариант нормы; у десятой части лиц данной 
группы эти явления отмечаются постоянно, вызывая необходимость 
использования сосудосуживающих средств (деконгестантов). Одна­
ко частое применение таких препаратов приводит к усилению отека 
слизистой оболочки носа и ее гипертрофии, усиливая тем самым 
проявления ринита.
Злоупотребление сосудосуживающими препаратами для мест­
ного применения является самой частой причиной псевдоаллерги- 
ческого лекарственного ринита. Использование этих препаратов 
должно быть ограничено 3-5 днями. Более длительное их примене­
ние приводит к тахифилаксии, выраженному отеку слизистой обо­
лочки носа, повреждению мерцательного эпителия, метаплазии эпи­
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телия слизистой из многослойного цилиндрического в многослой­
ный плоский, изменению pH слизи. Причиной развития лекарствен­
ного ринита могут быть препараты раувольфии, фентоламин, ме- 
тилдофа, празозин, хлорпромазин или ингибиторы антихолинэсте­
разы, пероральные контрацептивы, препараты эстрогенов, эскузан. 
Как правило, после отмены препаратов симптомы ринит обратимы.
Псевдоаллергический ринит встречается при эндокринных за­
болеваниях, таких как акромегалия, гипотиреоз, юношеский гипо- 
талямический синдром, может развиться в период полового созре­
вания, во время беременности, в постменопаузе.
При постановке диагноза аллергического ринита должны быть 
исключены такие заболевания как неаллергический ринит с эозино­
фильным синдромом, ринит, вызванный инородным телом, полипо­
зно-инфекционный риносинусит, хронический синусит, муковисци- 
доз, болезнь Вегенера, доброкачественные и злокачественные опу­
холи полости носа и околоносовых пазух. Для этого выполняют 
вспомогательные инструментальные обследования: риноманомет- 
рию, эндоскопию придаточных пазух носа, рентгенографию, ком­
пьютерную томографию полости носа и околоносовых пазух.
При наличии у больного нескольких заболеваний, способных 
вызвать симптомы ринита, дифференциальная диагностика доста­
точно трудоемка и сложна, однако всегда оправдана в связи с раз­
личной тактикой лечения таких пациентов.
Связь аллергического ринита с другими заболеваниями.
Аллергический ринит имеет большое значение в развитии бронхи­
альной астмы, синусита, отита, полипоза носа, аллергии других от­
делов верхних дыхательных путей, а также инфекции нижних дыха­
тельных путей.
Между аллергическими заболеваниями носа и бронхов сущест­
вует прямая связь. Патологические изменения слизистой носа инду­
цируют генерализацию процесса несколькими путями:
• путем местной (слизистая) и общей сенсибилизации орга­
низма (возникновение аллергического статуса);
• вследствие нарушения защитной функции носа из-за повре­
ждения эпителия и уменьшения согревания, увлажнения, а 
также очищения воздуха от аллергенов и раздражающих 
слизистую бронхов веществ, вызывающих в ней изменения;
• в связи с развитием инфекции слизистой носа и околоносо­
вых пазух, которая может распространяться на другие отде­
лы слизистой дыхательных путей;
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• через выделение медиаторов аллергической и иммунной ре­
акции, изменяющих местную (бронхов) и общую чувстви­
тельность, ведущих к появлению гиперреактивности;
• рефлекторно, из-за раздражения астмогенных зон слизистой 
носа. Такие зоны находятся на передних концах нижней и 
средней раковин и противолежащих участках перегородки 
носа. Импульсы от этих зон вызывают изменения в нижних 
отделах дыхательных путей через ринобронхиальный реф­
лекс.
Результаты эпидемиологических исследований свидетельству­
ют, что у пациентов часто сосуществуют АР и бронхиальная аст­
ма. Комбинированные формы: АР и астма встречаются в 70% слу­
чаев у взрослых и в 80% случаев у детей. В настоящее время счита­
ется, что верхние и нижние дыхательные пути поражаются единым 
воспалительным процессом - «one airway, one disease», который 
может поддерживаться и усугубляться взаимосвязанными механиз­
мами. Большинство признаков воспаления при АР сходны с тако­
выми при астме:
■ воспаление слизистой носа и бронхов поддерживается воспа­
лительной инфильтрацией, представленной эозинофилами, 
тучными клетками, Т-лимфоцитами и клетками моноритарно­
го ряда;
■ единые провоспалительные медиаторы (гистамин, сульфидо­
пептидные лейкотриены), цитоксины ТЬ2-лимфоцитов (IL-4, 
IL-5, IL-13, GM-CFS), хемокины (RANTES, эотаксин), моле­
кулы адгезии;
■ при аллергитческом рините имеется структурное ремоделиро­
вание нижних дыхательных путей, сходное по природе с на­
блюдаемым при астме, но менее выраженное - выявлен нерав­
номерно локализованный субэпителиальный фиброз бронхов, 
как следствие отложения коллагена II и III типов и фибронек- 
тина.
У 60% пациентов с аллергическим ринитом выявлена специфи­
ческая и неспецифическая гиперреактивность бронхов. После на­
зальной провокации причинно-значимым аллергеном или медиато­
рами воспаления (карбахолином, гистамином) возникает воспали­
тельная реакция бронхов, причем как у больных, страдающих аст­
мой, так и у больных АР, протекающим без приступов удушья. По­
сле бронхиальной провокации, напротив, возникает воспалительная 
реакция в слизистой оболочке носа.
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Выявлены и различия в изменениях слизистых оболочек при 
этих заболеваниях, что позволяет говорить о них, как о самостоя­
тельных нозологических формах, но не исключает их взаимосвязь:
■ назальная ткань не содержит гладкой мускулатуры, в силу 
чего не происходит назальной констрикции путем спазма 
гладких мышц;
■ кровеносная сеть в подслизистой носа значительно более 
развита, чем в стенках нижних дыхательных путей, и по­
этому потенциал для тканевого отека путем повышения со­
судистой проницаемости в носу значительно больше;
■ экссудативная жидкость значительно легче удаляется из но­
са, чем из нижних дыхательных путей и поэтому меньше 
влияет на его обструкцию;
■ при бронхиальной астме воспаление приводит к слущива- 
нию эпителия бронхов, утолщению ретикулярного слоя ба­
зальной мембраны и гипертрофии гладкомышечных клеток;
■ при круглогодичном рините эпителий не слущен, базальная 
мембрана умеренно утолщена.
Существование взаимосвязи аллергического ринита и астмы 
является обоснованием проведения своевременной оценки состоя­
ния как верхних, так и нижних дыхательных путей. Для диагности­
ки используются: анамнестические данные, физикальное обследо­
вание, кожное тестирование с аллергенами, назальная цитология, 
риноманометрия, рентгенография грудной плетки, пикфлуометрия 
(с последующим приемом бронходилятаторов и серийным измере­
нием), бронхопровокационные тесты с аллергенами, медиаторами 
(гистамин или метахолин), неспецифическими раздражителями (фи­
зическая нагрузка, гипо- и гипертонический растворы и др.). Дока­
зано, что раннее лечение аллергического ринита может помочь пре­
дотвратить развитие атопической астмы и смягчить тяжесть ее про­
явлений.
У больных с АР могут возникнуть аллергические ларингиты. 
Нередко аллергический ринит сочетается с аллергическим фарин­
гитом, сопровождающимся отеком язычка, языка, миндалин, входа 
в гортань. Чаще у детей наблюдается связь АР с туботитом и сред­
ним отитом, а таюке с аллергическими синуситами, полипами носа.
Лечение аллергического ринита. Основные методы лечения 
аллергического ринита включают: элиминацию аллергенов и
уменьшение контакта с неблагоприятными факторами окружающей 
среды, специфическую аллерговакцинацию вне периода обостре­




Для лечения аллергического ринита используются 6 основных 
групп препаратов:
1. Пероральные и топические антигистаминные средства.
2. Топические и системные глюкокортикостероиды.
3. Стабилизаторы мембран тучных клеток.
4. Сосудосуживающие препараты (деконгестанты).
5. Антихолинергическйе средства.
6. Антагонисты антилейкотриеновых рецепторов.
Подробная информация о каждой группе препаратов изложена
в разделе 2.3.
Общая тактика лечения больных с аллергическим ринитом. В по­
следние годы опубликован ряд Международных согласительных 
документов, в которых представлены научно обоснованные подхо­
ды к диагностике и терапии аллергического ринита, которые помо­
гают практическим врачам при выборе тактики проводимого лече­
ния. Следует отметить, что информация, содержащаяся в докумен­
тах, носит рекомендательный характер и обязательным условием 
успешности лечения, по-прежнему, остается индивидуа:аный под­
ход к конкретному пациенту. При планировании объема лечения 
должны учитываться степень тяжести и давность заболевания, воз­
раст больного, сопутствующие заболевания, социальные аспекты и
др
Комплекс лечебных мероприятий обяза тельно должен включать 
меры по устранению причинно-значимого аллергена, поскольку при 
продолжающемся его воздействии эффект от проводимого лечения 
будет сведен на нет.
Наиболее эффективным методом лечения А Р  является спе­
цифическая аллергмвакцинация (САН), влияющая на все стадии 
патогенеза аллергии. Ее следует проводить на фоне ремиссии АР, 
на самых ранних стадиях заболевания, не дожидаясь утраты эф­
фективности фармакотерапии. Проведение САВ при аллергических 
заболеваниях не противопоставляется использованию фармакотера­
пии, напротив, рекомендуется введение аллерговакцин в комплексе 
с базисными противовоспалительными препаратами, антимедиа- 
торными препаратами, мму комоду л я торами, чго позволяет стаби­
лизировать состояние больного в более ранние сроки. Специфиче­
скую аллерговакцинацию проводят врач и-аллергологи вне обостре­
ния АР. Необходимо раннее выявление больных, которым показана 
САВ и направление их к аллергологу.
Неспецифическая противорецидивная иммунотерапия АР 
включает курсы гистаглобулина, аллергоглобулина, аутосеротера-
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пии (аутосыворотку получают в острый период), курсы иммуио мо­
дуляторов, особенно при сопутствующие обострениях вирусной 
инфекции (ликопид, рутам, полиоксидоний).
Медикаментозная терапия аллергического ринита проводится 
по ступенчатому принципу. Выделяют три ступени терапии'. 
первая применяется при легком интермигтирующем рините, вторая 
— при умеренном/тяжелом интермиттирующем и легком персисти- 
руюшем варианте, третья — при умерезном/тяжелом персистирую- 
щем варианте (табл. 16).
Таблица 16
Ступенчатая схема терапии аллергического ринита_______
Интермиттирующие симптомы 1 Еерсистирующие симптомы
легкие умеренно- легкие 
тяжелые
умеренно-тяжелые
1 -я ступень 2-я ступень 3-я ступень






















-  ступень вверх. При 
улучшении в течение 2-4 
недель — продолжить ле­
чение в течение 1 месяца.
Интраназальные кортико­
стероиды. При улучшении 
в течение 2-4 недель — 
ступень вниз и продол­
жить лечение в течение 1 
месяца.
При отсутствии эффекта -  
увеличить дозу интрана- 
зальных кортикостерои­
дов. При зуде и ринорее -  
добавить ипратропиум. 
При зуде и чихании -  до­
бавить Н]-блокаторы.
При отсутствии эффекта -  




1. При наличии конъюнктивита добавить: оральные или интраокулярные
H i-блокаторы, или интраокулярные кромоны.
2. При улучшении -  ступень вниз. При ухудш ении -  ступень вверх.
3. Специфическая иммунотерапия проводится в период ремиссии.
На всех ступенях терапии аллергического ринита рекоменду­
ется использовать антигистаминные препараты - системные и ин- 
траназальные формы, возможна их комбинация. Современные анти­
гистаминные препараты купируют в той или иной степени все ос­
новные симптомы аллергического ринита, включая неназальные, и 
по своей эффективности уступают только интраназальным кортико-
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стероидам. Несомненно, что предпочтение должно быть отдано Н]- 
антагонистам II и III поколений, поскольку они отличаются высокой 
активностью и достаточным профилем безопасности. Пероральные 
антигистаминные препараты II и III поколений могут рассматри­
ваться как средства первого выбора при лечении легкой и средне­
тяжелой форм аллергического ринита в тех случаях, когда затруд­
нение носового дыхания не является ведущим синдромом.
В дополнение к антигистаминным препаратам на каждой 
ступени лечения, то есть при любой форме и степени тяжести рини­
та могут использоваться деконгестанты, а именно в случаях, когда 
заложенность носа является выраженным симптомом. Интраназаль- 
ные деконгестатнты назначаются коротким курсом (не более 10 
дней), пероральные деконгестанты и комбинированные формы Hi- 
антагонистов и деконгестантов не назначаются детям, а также 
взрослым при наличии противопоказаний для их приема. В процес­
се лечения тщательно контролируются известные побочные эффек­
ты препаратов.
На второй ступени, при лечении умеренно тяжелого интермит- 
тирующего и легкого персистирующего ринита всегда используют­
ся противоаллергические противовоспалительные препараты базис­
ной терапии — кромоны (динатриевая соль кромоглициевой кислоты 
и недокромил натрия). Применение препаратов следует начинать 
заблаговременно — за 1-2 недели до момента ожидаемого обостре­
ния. Обязательно регулярное интраназальное введение рекомендуе­
мых терапевтических доз и проведение оценки эффективности пре­
парата не ранее 7 дней после начала приема.
На третьей ступени лечения умеренно/тяжелого интермитти- 
рующего или персистирующего ринита применяются топические 
ГКС. Они используются в тех случаях, когда курсы лечения анти- 
гистаминными препаратами, прием деконгестантов и кромонов ока­
зываются недостаточно эффективными.
Топические кортикостероиды эффективно предупреждают обо­
стрение сезонного аллергического ринита средней тяжести (интер- 
миттирующий ринит, умеренная форма), если лечение начато до се­
зона пыления растений, а также существенно облегчают состояние 
пациента в сезон обострения.
При среднетяжелой и тяжелой формах персистирующего рини­
та топические ГКС являются препаратами первого выбора и долж­
ны использоваться длительно и регулярно.
Эффект от проводимой терапии оценивают через 2 недели. 
Причинами недостаточной эффективности топических кортикосте­
роидов могут быть:
• Неправильное дозирование препарата врачом или пациентом
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• Препарат недостаточно попадает в полость носа из-за резкого оте­
ка слизистой
• Сопутствующая патология: деформация перегородки носа, хрони­
ческий риносинусит и др.
• Мощное действие не устраненного аллергена
• Неправильно установленный диагноз
Если все перечисленные факторы отсутствуют, возможны следую­
щие меры:
• Если основной симптом - нарушение дыхания: удвоить дозу 
кортикостероидов
• Если основные симптомы — ринорея и чихание: добавить сис­
темные антигистаминные или антигистаминмые в сочетании с 
деконгестантами, инсуфляции ипратропиума бромида
• Рассмотреть вопрос о показаниях к специфической аллерго­
вакцинации или хирургическому лечению.
Как уже отмечалось, согласно мнению отечественных аллерго­
логов, показанием для проведения САВ является не низкая эффек­
тивность предшествующей фармакотерапии, а невозможность пол­
ного устранения контакта с причинным аллергеном или группой 
аллергенов, вызывающих IgE-опосредованное аллергическое 
воспаление слизистой оболочки носа. Проводить САВ следует как 
можно раньше в период ремиссии.
При тяжелом течении персистирующего АР и исчерпанных 
резервных возможностях предшествующей терапии возможно про­
ведение короткого курса пероральных ГКС. Предпочтительно на­
значение комбинации интраназальных и пероральных стероидов с 
постепенной отменой последних после 2-х недельного курса лече­
ния.
Наиболее эффективно введение различных лекарств в полость 
носа с помощью небулайзеров. Для небулайзерной терапии при АР 
используются противовоспалительные средства базисной терапии - 
Будесонид (в 1 ампуле содержится 2 мл суспензии будесонида, ко­
личество действующего вещества составляет 0,125мг/мл, 0,25 
мг/мл, 0,5 мг/мл) и Кромогликат натрия (в одноразовом флакон­
чике объемом 2,0 мл содержится 20 мг динатриевой соли кромогли- 
циевой кислоты; в упаковке 50 штук, максимальная доза для детей 
составляет 2,0 ил 4 раза в день).
Введение деконгестантов с помощью небулайзеров способст­
вует воздействию их на всю слизистую оболочку полости носа, что 
обеспечивает эффективное восстановление дренажной функции но­
са. Концентрация препарата не должна превышать 0,01 % для детей 
первых 2 лет жизни; 0,025 % для детей до 6 лет и 0,05 % для млад­
ших школьников. Для небулайзерной терапии соответствующая
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концентрация препарата в количестве 4-5 капель разводится в 2 мл 
физиологического раствора. Ингаляции производятся не чаще чем 2 
раза в день. Курс лечения не более 5-7 дней.
С целью разжижения густого и вязкого носового секрета для 
ингаляций применяются растворы муколитических препаратов: 
лцетилцистеина (20% раствор в количестве 2—5 мл), Амброксола 
шдрохлорида (Амбробене '- флаконы по 50 и 100 мл; Амброгексал 
- флаконы по 50 мл, Лазолван - флаконы по 100 мл; в 1 мл всех на­
званных препаратов содержится 7,5 мг амброксола гидрохлорида).
При лечении инфекционных ринитов, ринофарингитов, синуси­
тов, а также для профилактики послеоперационных осложнений при 
эндоназальных вмешательствах используются для небулайзерной 
терапии протеолитические ферменты, антисептические средства и 
антибиотики.
Витаминотерапия (витамины С, А, Е) считается необходимым 
дополнительным методом лечения. Ортомолекулярная медицина 
или витаминотерапия назначает витамины в очень высоких дози­
ровках, что, по мнению сторонников метода, позволяет изменить 
обмен веществ. Однако многие витамины способны вызвать тяже­
лые аллергические реакции или неспецифическую либерацию гис­
тамина.
В ряде исследований сравнивалась относительная эффектив­
ность различных препаратов, применяющихся в терапии: АР. Дан­
ные представлены в табл. 17.
Таблица 17


































Ринорея ++ ++ +++ 0 ++ 4- +
Ч ихание ++ ++ ++ + 0 0 + 0
Зуд ++ ++ + + + 0 0 + 0
Залож енность
носа
+ + ++ + + + + + 0 + ++
К онъю нкти­
вит
++ 0 ++ 0 0 0 ++
Начало д ей ­
ствия







Длительность 12-24 ч 6-12  ч 6 -1 2  ч 3-6  ч 4 -1 2  ч 2-6  ч 12-24  ч
П римечание: + -  миним альны й эф фект; + + + +  -  вы раженны й эф ф ект
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Сотрудниками ГНЦ — Института шмунологии М3 РФ Курба- 
чевой О.М и соавт. (2003), проведен ретроспективный акализ 980 
амбулаторных карт пациентов с устаножленным диагнозов «Аллер­
гический ринит». Данные о предшествующей терапии > больных 
представлены в табл. 18. Применение сосудосуживающих средств 
практически всеми больными свидетельствует о неадекватном под­
ходе к терапии АР. Из всего спектра лекарственных препаратов, ре­
комендуемых для лечения аллергического ринита, 70% гациентов 
применяли антигистаминные препараты, причем препаратами но­
вых поколений лечились лишь 12% больных. Несмотря на то, что 
антигистаминные препараты I поколения оказывают большое число 
побочных эффектов, многим пациентам они назначаются то эконо­
мическим соображениям. Учитывая наилучший профилт безопас­
ности, оправдано применение дешевых отечественных аналогов, та­
ких как фенкарол, бикарфен, диацин (комбинация диазолша и цин­
ка).
Однако работы последних лет показали, что меньшая стоимость 
упаковки препарата не означает меньшую стоимость курс! лечения 
аллергического ринита. Возникающие в ходе лечения нежелатель­
ные эффекты требуют терапии, стоимость которой мнэгократно 
превышает затраты на современные антигистаминные препараты II 
и III поколений. Кроме того, препараты I и последнего поколений 
существенно различаются и по эффективности действия. Следует 
отметить, что в странах Европейского содружества доля продаж ан- 
тигистаминных препаратов первого поколения составляет лишь 8% 
от всех противоаллергических средств, тогда как доля антигиста- 
минных препаратов II и III поколений составляет 56%.
Таблица 18
Предшествую щая терапия у больных с аллергическим ринитом 
_______________________ (п=980)__________________________
Метод лечения N % от общего числа 
пациентов
Деконгестанты 911 94
Антигистаминные препараты 686 7
Специфическая аллерговакцинация 230 23
Хирургическое лечения 212 22
Топические глюкокортикостероиды 106 11
Кромогликат натрия 58 6
Эфферентные методы лечения 10 1
Хирургические вмешательства встречались у пациентов столь 
же часто, как и специфическая аллерговакцинация, являющаяся ос­
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новным методом лечения и профилактики рецидивов заболевания. 
В то же время, только 17% больных получали топические кортико­
стероиды и кромогликат натрия. Для сравнения в странах Европей­
ского содружества 29% пациентов используют назальные кортико­
стероиды, 6% - назальные антигистаминные препараты, 1% - ком­
бинированные антиаллергические средства.
Хирургическое лечение. Хирургические вмешательства явля­
ются симптоматическим методом лечения АР и не влияют на ос­
новные механизмы его развития.
Показания к хирургическому вмешательству при АР возникают 
в следующих случаях:
■ при неэффективности консервативного лечения.
• при необратимых формах гипертрофии носовых раковин, 
развившейся на фоне АР, не позволяющей восстановить 
носовое дыхание.
• при наличии аномалий внутриносовой анатомии.
• при патологии околоносовых пазух (кисты, хронический 
гнойный процесс), которая не может быть устранена иным пу­
тем.
Внутриносовые оперативные вмешательства не проводятся на 
фоне специфической аллерговакцинации, так как ее не рекоменду­
ется проводить до хирургического лечения.
Выполнение оперативных вмешательств при сезонном АР не­
желательно во время пыления растений. В этой ситуации операция 
должна быть отложена до окончания периода обострения поллино- 
за.
Всем больным бронхиальной астмой перед выполнением опе­
рации следует исследовать функцию внешнего дыхания, что позво­
лит получить информацию о наличии и степени выраженности 
бронхиальной обструкции и оценить риск развития осложнений. 
При полипэктомии у больных бронхиальной астмой, как правило, 
развиваются приступы удушья, поэтому таким больным назначают 
предварительное противорецидивное лечение.
Следует помнить, что необоснованное выполнение и непра­
вильное планирование объема хирургического вмешательства в по­
лости носа и на околоносовых пазухах, выполненное без предвари­
тельной подготовки больного, нередко приводит к прогрессирова­
нию болезни.
Немедикаментозные методы лечения. К немедикаментозным 
методам лечения относят рефлексотерапию, физиотерапию, курор- 
толечение, гомеопатию, траволечение и др. Такие методы лечения, 
используемые как монотерапия, не позволяют добиться клиниче­
ского эффекта. Однако в комплексе лечебных мероприятий их при-
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менение наиболее оправдано у пациентов, страдающих сопутст­
вующей патологией — заболеваниями нейро-эндокринной системы, 
желудочно-кишечного тракта, гепатобилиарной, мочевыводящей 
систем, нарушениями обмена веществ, поскольку соматическая па­
тология оказывает негативное влияние на эффективность специфи­
ческой аллерговакцинации и неспецифических методов лечения.
Методы физиотерапии в сочетании с введением лекарств бла­
гоприятно влияют на течение ринитов (дарсонвализация шейных 
симпатических узлов, сегментарная ионогальванизация с хлоридом 
кальция — воротник по Щербаку, ультразвук и введение ультразву­
кового зонда в ткани нижних носовых раковин, УФО, магнитотера- 
пия и др.). Для воздействия на рецепторные зоны слизистой носа 
применяют эндоназально электрофорез ионов цинка, хлорида каль­
ция, новокаина. Эти процедуры показаны больным с нейро- 
вегетативными вариантами ринитов.
В стадии неактивной аллергической симптоматики целесооб­
разна ирригационная и ингаляционная терапия с использованием ра­
доновых, кремниевых, хлоридно-натриево-гидрокарбонатных ми­
неральных (и морских) вод. При бактериальной аллергии реко­
мендуются сульфидные минеральные воды.
Иглорефлексотерапия особенно эффективна в пароксизмаль­
ной стадии ринитов.
Гомеопатия широко использует травы для приготовления ле­
карственных средств, что опасно для больного поллинозом.
Фитотерапия также противопоказана больным поллинозом, 
так как может привести к тяжелым аллергическим реакциям, вплоть 
до анафилактического шока.
По мнению экспертов ARIA, назначение альтернативных мето­
дов лечения (гомеопатия, фитотерапия, акупунктура и биорезонанс) 
не обосновано и якобы несет риск серьезных побочных эффектов, 
поэтому считается легкомысленным. Однако, на наш взгляд, риск 
осложнений не более, чем при использовании обычных лекарствен­
ных форм, а эффективность сопоставима.
Санаторно-курортное лечение является важным этапом в ком­
плексной терапии и позволяет улучшить качество жизни больных. 
Целью лечения является профилактика обострений и оздоровление 
больных.
Профилактика ринитов. Профилактические мероприятия на­
правлены на предупреждение аллергии и ее инфекционных ослож­
нений и должны начинаться в детском возрасте.
Первичная профилактика АР направлена на предупреждение 
развития АР и включает следующие мероприятия:
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■ ограничение общей антигенной нагрузки и влияния неблаго­
приятных факторов окружающей среды (аллергенов, поллю­
тантов, инфекционных агентов);
■ исключение активного и пассивного курения;
■ рациональное питание;
■ образовательные программы.
Вторичная профилактика АР направлена на предотвращение 
манифестации аллергического ринита и развития астмы у сенсиби­
лизированных лиц и включает:
■ образовательные программы;
■ контроль за факторами окружающей среды (аллергены, табач­
ный дым, поллютанты);
■ своевременную диагностику аллергических заболеваний;
■ проведение специфической аллерговакцинации в дебюте 
заболевания;
■ превентивную фармакотерапию: стабилизаторы мембран,
кромоны, топические стероиды;
■ профилактика инфекций (вирусы, микоплазмы, хламидии и 
т.п.).
Обучение пациентов. Одним из условий, определяющих ус­
пешность лечения АР, является согласованность действий врача и 
пациента. В связи с этим является важным обучение пациентов ос­
новам профилактики и лечения аллергического ринита, мероприя­
тиям по ограничению контакта с причинно-значимыми аллергенами 
и неблагоприятными факторами окружающей среды. Наиболее про­
грессивными формами обучения в последние десятилетия стали 
«аллергошкола» и «астма-школа». В программу занятий входит 
разъяснение этиологии, механизмов развития АР и принципов ле­
чения, обучение методам контроля своего состояния. Такое обуче­
ние включает беседы или письменные рекомендации, план действий 
при различных обстоятельствах, предоставление набора информа­
ционно-методического и видеоматериала. У пациентов, прошедших 
обучение, отмечено уменьшение числа дней нетрудоспособности, 
улучшение качества жизни, социальной реабилитации.
Аллергические синуситы
Аллергические синуситы - хроническое аллергическое воспа­
ление слизистой оболочки околоносовых пазух, вызванное воздей­
ствием инфекционных или неинфекционных аллергенов.
В подавляющем большинстве случаев аллергический синусит 
сочетается с аллергическим ринитом и вызывается аналогичными
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аллергенами. Частота встречаемости аллергического синусита при 
аллергическом рините колеблется от 25 до 70%. По данным иссле­
дований при сезонном аллергическом рините патология придаточ­
ных пазух встречается реже, чем при круглогодичной форме забо­
левания.
Изолированный аллергический синусит развивается после пе­
ренесенной грибковой инфекции и тогда, в большинстве случаев 
выявляются IgE-антитела к антигенам грибов. Сопутствующее 
грибковое поражение (микоз стоп, онихомикоз) поддерживает со­
стояние сенсибилизации.
Клинические симптомы аллергического синусита мало отли­
чается от симптомов иммунодефицитного синусита (см. острые и 
хронические иммунодефицитные синуситы). В пазухах накаплива­
ется серозный секрет, содержащий эозинофилы, который быстро 
рассасывается при правильном лечении. Не требуется его удаление 
и промывание пазух. Более того, такие процедуры могут приводить 
к инфицированию и хронизации процесса.
Дифференциальная диагностика проводится с иммунодефи- 
цитными, инфекционными синуситами так же, как ринитов.
Лечение аллергического синусита проводят также как аллерги­
ческого ринита.
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2.5 Пыльцевая аллергия (поллиноз)
Определение и распространенность. Аллергия к пыльце рас­
тений известна с давних пор под названиями «сенная лихорадка», 
«сенный насморк». В последнее время за ней утвердилось название 
«поллиноз» (от pollen — пыльца). Это типичное аллергическое за­
болевание, вызываемое пыльцой ветроопыляемых растений и наи­
более часто проявляющееся острым ринитом, синуситом, конъюнк­
тивитом, бронхитом, иногда бронхиальной астмой, поражением 
нервной и пищеварительной систем, аллергическими реакциями в 
других органах и тканях. Основной мишенью действия пыльцы яв­
ляется слизистая глаз и верхних дыхательных путей.
Существует проблема раннего выявления неосложненных форм 
поллиноза. Она обусловлена не трудностью диагностики, а недоста­
точной осведомленностью врачей, к которым обращаются больные. 
Это оториноларингологи, окулисты, терапевты и другие врачи, ко­
торые сами нередко страдают поллинозом и лечатся по поводу «ва­
зомоторного ринита», «весеннего или летнего конъюнктивита» и 
целого ряда других неспецифических заболеваний. Совершенно 
очевидно, что за счет организации раннего выявления и лечения 
поллиноза можно существенно снизить нетрудоспособность и ос­
ложнения, возникающие в связи с постоянно рецидивирующим его 
течением.
Так, эффективность специфической иммунотерапии поллиноза, 
выявленного в первый год с момента его начала на стадии моноал­
лергии, составляет до 80-95 %, а на стадии полиаллергии при дав­
ности процесса свыше 5 лет — 55-70 %, причем в это время появ­
ляются уже различные инфекционные и другие осложнения, обу­
словливающие осеннее и зимнее течение заболевания.
Распространенность поллиноза, как и других аллергических 
заболеваний, увеличивается и в настоящее время составляет от 1 до 
10%, в среднем 3-5%, в некоторых странах, например США полли­
нозом болеют до 39% населения. В Беларуси заболеваемость пол­
линозом недостаточно изучена. По отчетным данным в 1995 г. заре­
гистрировано 79,3 больных поллинозом на 100 000 населения, в 
1996 г. — 92,3, что, очевидно, не соответствует реальной распро­
страненности болезни.
Поллиноз — заболевание сезонное, тесно связанное с климато­
географическими особенностями региона, с наиболее распростра­
ненными в нем ветроопыляемыми растениями. Так, в южных рай­
онах Ставропольского и Краснодарского края основным аллергеном 
является пыльца амброзии, в центральных районах европейской 
части и в Беларуси - пыльца деревьев (береза, ольха и орешник) и
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луговых трав, а также сорняков. В Узбекистане большое значение 
имеет пыльца хлопчатника, грецкого ореха, чинары, мальвы, в Гру­
зии — пыльца платана, некоторых злаковых, амброзии, полыни, в 
Казахстане распространена аллергия к пыльце 5 видов полыни, а в 
пустынных и полупустынных регионах преобладает пыльца семей­
ства маревых (лебеда), саксаула и др.
Пик заболеваемости поллинозом приходится на возраст от 10 
до 40 лет. Дети до 3-х лет заболевают крайне редко. Среди детей 
поллиноз в 3 раза чаще встречается у мальчиков, в зрелом возрасте 
женщины болеют в 2 раза чаще, чем мужчины. Городские жители 
болеют в 4-6 раз чаще, чем сельские, постоянно контактирующие с 
растениями, а работники умственного труда чаще, чем рабочие. 
Поллиноз не относится к числу заболеваний, которые влияют на 
продолжительность жизни, показатели смертности, но существенно 
снижает качество жизни пациентов.
Пыльцевые аллергены. Аллергенность пыльцы различных 
видов растений неодинакова. Она определяется несколькими крите­
риями:
• Это пыльца ветроопыляемых растений, образующих ее в 
большом количестве. Одно растение амброзии выделяет до од­
ного биллиона пыльцевых зерен, а колос ржи — более 4,2 млн. 
Однако некоторые насекомоопыляемые растения (подсол­
нечник и др.) тоже индуцируют поллинозы, особенно у рабо­
чих.
• Она летучая и легкая, способна распространяться на значи­
тельные расстояния и иметь диаметр частиц не более 40 мкм. 
Одна гранула ржи имеет массу 0,5 мкг.
• Растения-продуценты пыльцы широко распространенный вид.
• Концентрация легкой пыльцы в воздухе — определяющий фак­
тор заболевания. Ринит возникает при ее концентрации >70 зе­
рен в 1 м3.
Аллергены пыльцы изучали физико-химическими, им­
мунологическими и биологическими методами. Более значимы те 
аллергенные фракции пыльцы, которые вызывают реакции у боль­
ных. В составе пыльцы березы (Betula L) обнаружено до 40 белков, 
6 из которых обладают аллергенной активностью. Это белки с мо­
лекулярной массой 17, 25, 27-30 кД. В Номенклатуре аллергенов за­
регистрированы аллергены Betula verrucosa: Bet v i e  молекулярной 
массой 17 кД и Bet v 2, низкомолекулярный белок - профилин 
(М=15 кД). Пыльца ясеня, вяза, лещины обладает общими аллерге­
нами с березой. Сходные аллергенные детерминанты с пыльцой бе­
резы обнаружены в яблоках, апельсине, моркови, сельдерее.
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В составе семейства злаковых наиболее актуальна пыльца ти­
мофеевки луговой (Phleum pratense L). В тимофеевке обнаружено 
более 30 антигенов, но только 5 из них могут быть аллергенами: РЫ 
р 1, РЫ р 2, РЫ р 5, РЫ р 6, РЫ р 11, профилин, а к 4 почти у всех 
больных имеются антитела. Аллергены тимофеевки обладают об­
щими свойствами и вызывают перекрестные реакции с целым ря­
дом аллергенов других трав, а также с аллергенами яблок и карто­
феля.
У амброзии (Ambrosia artemisiifolia) наиболее значимы 6 аллер­
генов: Е, К, Ra3, Ra4, Ra5, Ra6. Молекулярная масса аллергенов 
группы Ra 5000— 28000. Аллерген Е состоит из двух полипепти­
дов: а (М=26000) и р (М=13000), 1 мкг его соответствует 400 PNU. 
Положительные реакции аллерген Е вызывает в дозе Ю 10-10‘14 г, а 
аллерген К -10~9-10’13 г. В состав пыльцы входит профиллин (М=11).
Специальную группу гликопротеинов составляют профилины — 
белки, имеющие низкую молекулярную массу (в диапазоне от 10 до 
19 кД). Профилины определяют общие биологические свойства раз­
ных видов пыльцы растений и перекрестные реакции у больных на 
различные аллергены. Наряду с перекрестными реакциями между 
аллергенами различных семейств и родов растений существуют 
аллергенные видовые отличия. Они выявлены у разных видов бере­
зы, полыни, амброзии и др.
Наибольшее положительное влияние на концентрацию пыльцы 
в воздухе оказывает температура, четкое отрицательное — влаж­
ность. Влияние осадков и скорости ветра не является строго зако­
номерным и зависит от других факторов. Самое большое количест­
во пыльцы образуется в утренние часы и в сухую солнечную пого­
ду. Вид пыльцы, находящейся в воздухе, определяют для составле­
ния пыльцевого календаря, в котором сведены данные о времени 
поллинации основных аллергенных растений конкретной климати­
ческой зоны. Эти данные учитываются при диагностике и лечении 
поллинозов.
В различных климатогеографических зонах СНГ выделяют 
обычно 3 волны пыления растений. Соответственно им в географи­
ческой зоне Беларуси имеются:
1. Весенняя пыльцевая волна (1.04-10.04-25.05-30.05) - характе­
ризуется преобладанием пыльцы сосны, березы белой и бородавча­
той, ивы различных видов, лещины, тополя, несколько меньше - 
пыльцы ольхи, вяза, ясеня, дуба, каштана, клена. Однако основны­
ми аллергенами служат пыльца ив, березы, лещины, ольхи. Ее кон­
центрация в воздухе определяет развитие заболевания и изменяется 
от климатических условий: например, 20.IV — 4 зерна/1 м3; 25.IV —
ззз
17/1 м3; 5.V -  1385/1 м3; 10.V -  2255/1 м3; 15.V -  856/1 м3; 20.V -  
290/1 м3; 5.VI — 25/1 м3.
2. Летняя пыльцевая волна (1.06-5.06-10.07-15.07) - отличается 
обилием пыльцы злаков - овсяницы, ежи, мятлика, тимофеевки, ли­
сохвоста, пырея. Она и является основной, вызывающей поллиноз в 
этот период. Значительно меньше пыльцы конопли, бобовых, подо­
рожника, крапивы, зонтичных, сложноцветных. В начале волны 
улавливается пыльца розоцветных, буковых, ивовых.
3. Летне-осенняя волна (июль-сентябрь) - наряду с высокой 
концентрацией пыльцы злаков имеется пыльца сорняков: полыней, 
лебеды, мари, птармики.
По общему максимальному количеству пыльцевых зерен летне­
осенняя волна заметно уступает двум предыдущим во всех изучен­
ных пунктах, что объясняется особенностями растительного покро­
ва лесной зоны.
Таким образом, возможными краевыми аллергенами следует 
считать пыльцу березы, ивы, сосны, злаков, полыней, лебеды.
В 1-й период обострение поллиноза наблюдается у 10-15 %, во 
2-й - у 70-80%, в 3-й - у 5-10% больных.
Патогенез. Заболевание развивается при наличии достаточного 
количества аллергенной пыльцы, повышенной чувствительности к 
ней организма и некоторых способствующих факторов.
Обычно аллергены пыльцы попадают на слизистую глаз и ды­
хательных путей, индуцируя симптомы поллиноза. Они могут про­
никать также через кожу и слизистую пищеварительного тракта и 
вызывать развитие контактного дерматита и пищевой аллергии.
Наследственная отягощенность по аллергическим заболеваниям 
выявляется более чем у 60 % больных поллинозом, особенно часто, 
если отец и мать имели атопические заболевания. Установлена 
связь возникновения поллинозов с определенными HLA-антигенами 
(HLA-B7, HLA-B8, BW22, В40 и др ). Передача атонии (способ­
ность к повышенному синтезу общего и специфического IgE) по на­
следству происходит по аутосомно-доминантному пути. В настоя­
щее время обсуждается возможность участия в развитии атопии 
около 20 генов, для многих из которых определена локализация — 
их обнаружили на 4, 5, 6, 7, 11, 13, 14 хромосомах.
У предрасположенных к поллинозу больных отсутствуют ве­
щества, тормозящие активацию факторов проницаемости пыльцево­
го зерна, и/или наоборот, присутствуют вещества, стимулирующие 
его активность. Иногда в возникновении аллергии играет роль не­
достаточность секреторного IgA, нарушение местной защитной
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функции макрофагов и гранулоцитов, синдром цилиарной дискине­
зии, нарушение трахеобронхиального клиренса.
Целый ряд дополнительных факторов способствует воз­
никновению поллиноза. Болезнь встречается чаще у детей, родив­
шихся непосредственно перед или в сезон поллинации, особенно в 
зоне высоких концентраций пыльцы аллергенных растений. Загряз­
нение атмосферы, действие пыли и токсических веществ на слизи­
стую, резкие изменения температуры и простуды ведут к снижению 
ее барьерных функций и развитию заболевания. Фактором, способ­
ствующим сенсибилизации, являются активное и пассивное куре­
ние, а также нерациональное питание.
Период скрытой сенсибилизации пыльцевыми аллергенами, 
предшествующий клиническим проявлениям, может развиваться в 
течение нескольких лет. Зерна пыльцы диаметром 20-40 мкм осе­
дают на слизистой носа и частично рта и зева. Альвеол достигают 
частицы размером 0,5-5 мкм, особенно при нарушении защитной 
функции носа.
Первичный иммунный ответ развивается в слизистой, в которой 
имеются все иммунокомпетентные клетки, включая микрофаги, Т- 
и В-лимфоциты и их субпопуляции.
При повторном контакте из пыльцевых зерен, попавших на 
слизистую, быстро освобождается содержимое, чему способствуют 
предшествовавшая сенсибилизация и активация ферментов клеток 
слизистой, по-видимому, растворяющих оболочку пыльцевого зерна 
в зоне пор. В результате аллергены пыльцы проникают через эпите­
лий. На нем и в подслизистой имеются два типа тучных клеток, ко­
торые уже несут на поверхности антитела класса IgE, образовав­
шиеся на этапе сенсибилизации. Взаимодействие аллергенов с эти­
ми антителами приводит к развитию типичной реакции 1-го реаги- 
нового типа, заканчивающейся выделением медиаторов, включая 
гистамин, лейкотриены, ФАТ и др. Медиаторы оказывают местное 
и общее действие. Замедляется кровоток, расширяются капилляры, 
повышается их проницаемость, что приводит к усиленной плазмор- 
рагии, а нередко и к выходу форменных элементов крови в экстра- 
васкулярное пространство. Возникают отек и набухание слизистой, 
усиливается секреция слизи. В результате острой экссудативной 
воспалительной реакции нарушается функция эпителия, он слущи- 
вается, снижается защитная функция слизистой. Эти эффекты мо­
жет индуцировать даже один гистамин.
Медиаторы вызывают также общие реакции. В связи с расши­
рением артериол мозга повышается давление спинномозговой жид­
кости, появляются головные боли, снижается АД. Гистаминемия
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сопровождается сыпями, лихорадкой, рвотой, поносом, бронхос­
пазмом.
В патогенезе поллиноза, вероятно, участвуют иммунные ком­
плексы, образующиеся как местно в слизистой, так и в крови. В кро­
ви выявляются антитела класса IgG, способные агглютинировать 
частицы (например, эритроциты), нагруженные антигеном. Иммун­
ные комплексы, в частности IgE-аллегрен, после САВ выявляются у 
78 % больных.
Иногда при внутрикожной пробе с аллергенами пыльцы можно 
наблюдать замедленную реакцию (Т-зависимые реакции с участием 
сенсибилизированных лейкоцитов), особенно если немедленная ре­
акция подавляется антигистаминными средствами. Подтверждается 
это и положительной реакцией подавления миграции лейкоцитов 
под влиянием аллергенов пыльцы. Эти аллергены, однако, могут 
обладать митогенными свойствами и стимулировать ответ лим­
фоцитов неспецифично, подобно ФГА.
Содержимое пыльцы, ее ферменты, лектины и другие факторы 
способны вызывать неспецифическую либерацию медиаторов из 
тучных клеток, поликлональную активацию лимфоцитов или акти­
вировать комплемент по альтернативному пути, т. е. индуцировать 
псевдоаллергические реакции. Клиническое проявление таких реак­
ций — возможно, пыльцевая интоксикация. Кроме того, на пыльце­
вых зернах могут находиться химические вещества, микроорганиз­
мы, индуцирующие как псевдо-, так и истинные аллергические ре­
акции.
В патогенезе поллиноза участвуют не только иммунная, но и 
нервная и эндокринная системы. Нарушается баланс между симпа­
тическим и парасимпатическим отделами нервной системы, отмеча­
ется снижение адренергической реактивности, изменение регуляции 
клеточной активности через систему циклических нуклеотидов и 
внутриклеточного кальция и т.д.
Важную роль играют неспецифические механизмы изменения 
нейрогенной регуляции дыхательных путей, формирование ткане­
вой гиперреактивности (назальной, бронхиальной, конъюнктиваль­
ной) к действию многих неспецифических (неаллергенных) стиму­
лов.
Клиника
Особенности течения и классификация. Поллиноз — это 
хроническое рецидивирующее аллергическое заболевание с пре­
имущественным поражением слизистых оболочек верхних дыха­
тельных путей и глаз, характеризующееся сезонными периодами
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обострений, зависимыми от присутствия основного причинного 
фактора — пыльцы растений.
Клиника поллиноза слагается из периодов сезонных (весенне- 
летне-осенних) обострений и межсезонных ремиссий, когда сим­
птомы отсутствуют и наличие заболевания, т. е. аллергию к пыльце, 
можно выявить только провокационными или лабораторными ме­
тодами. Строгая цикличность течения, зависимая от появления в 
воздухе пыльцы растений, — один из самых характерных признаков 
поллиноза. Клинические симптомы из года в год появляются в одни 
и те же месяцы, недели и даже числа, если время цветения соответ­
ствующего растения — продуцента пыльцы — совпадает. При из­
менении метеорологических условий эти сроки могут сдвигаться на 
7-10 дней.
Концентрация аллергенной пыльцы в воздухе определяет раз­
витие заболевания. Если больной на период цветения аллергенных 
для него растений покидает данную местность, то заболевания не 
наблюдается. Связь обострений с местностью проявляется и в том, 
что симптомы усиливаются в местах повышенной концентрации 
пыльцы (выезд из города на дачу, луг, в лес и т. д.). Обострения от­
мечаются в сухую солнечную погоду, а в дождливую ослабевают, 
так как концентрация пыльцы в воздухе падает. Наиболее интен­
сивно все симптомы поллиноза выражены по утрам, когда концен­
трация пыльцы в воздухе максимальна.
В начальный период развития на стадии моновалентной аллер­
гии поллиноз характеризуется четкой и быстрой сменой непродол­
жительных периодов (1-2 недели) обострений и длительной (ос­
тальное время года) ремиссией. Однако по мере прогрессирования 
заболевания в течение нескольких лет картина меняется. Периоды 
обострений удлиняются, а ремиссий - сокращаются. Это обусловле­
но появлением сенсибилизации к пыльце других растений, цвету­
щих в иное время. В первую очередь аллергия распространяется на 
представителей одного семейства, имеющих общие аллергены (на­
пример, злаковые), затем на растения разных семейств («деревья- 
травы») - перекрестная поливалентная аллергия. Время обострения 
поллиноза при этом удлиняется на весь весенне-летний и иногда 
ранний осенний период. Основные пути увеличения продолжитель­
ности обострений поллиноза — это перекрестные реакции: 78% 
больных сенсибилизированы к 5-12, а многие - к 20-25 аллергенам. 
Симптомы поллиноза возникают при употреблении в nuuęy про­
дуктов, приготовленных из аллергенных растений (меда, семян, 
плодов, растительных масел и т. д.), т. е. аллергенна не только 
пыльца растений, но и его составные части: листья, стебель, плоды,
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семена. Другой путь — применение лекарственных средств из ал­
лергенного растительного сырья (см. табл. 19).
Таблица 19
Варианты непереносимости родственных растительных аллергенов, 
пищевых продуктов и фитопрепаратов при поллинозе
Семейство Пищевые продукты Лекарственные
препараты
Злаковые: тимофеевка, 
пырей, лисохвост, ежа, 
мятлик, овсянница, костер, 
просо, кукуруза, ячмень, 
рожь, овес
Хлебобулочные изделия, 
крупы (манная, овсяная, 
пшено), печенье, макаро­
ны, колбаса, сосиски, со­
усы, пиво, щавель
Овес, кукурузные 







Подсолнечное масло и се­
мя, халва, майонез, дыня, 
бананы, цикорий, кофе, 
какао, цитрусовые (дыня и 
бананы чаще с амброзией, 
цикорий и цитрусовые с 
полынью), шпинат, мед
Подсолнечное мас­
ло, линетол, аллон- 







повник, яблоня, груша, аб­
рикос, рябина, черемуха, 
боярышник, персик, дыня
Яблоки, груши, шипов­
ник, абрикос, рябина, че­







Мед Прополис, апилак, 




Хрен, горчица, капуста, 
редька, репа, редис
Г орчичники
Зонтичные: борщевик Морковь, укроп, петруш­
ка, сельдерей
Плоды аниса в со­
ставе лекарствен­
ных сборов




ка, сельдерей, укроп, оре­
хи, березовый сок, мор­
ковный сок, черешня, пер­





Обнаружены перекрестные реакции между аллергенами трав, 
овощей и ядом пчел, который может вызывать реакции при сопут-
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ствующей инсектной аллергии и/или применении продуктов пчело­
водства в качестве лекарственных средств. Поэтому лекарства и 
пищевые продукты могут индуцировать симптомы аллергической 
реакции, характерные для поллиноза, вне периода поллинации, на­
пример, зимой.
После использования кремов, мазей, лосьонов, содержащих 
пыльцу или компоненты растений, у больных с поллинозом могут 
развиться симптомы атопического дерматита, крапивницы, отека 
Квинке.
Кроме того, на фоне поллиноза нередко появляются аллергиче­
ские реакции к различным лекарственным, в том числе химическим 
препаратам, а также к пищевым добавкам. Может присоединяться 
инфекция и развиваться микробная сенсибилизация. Аллергия ста­
новится комбинированной. При возникновении инфекционных ос­
ложнений типичная клиническая картина поллиноза стирается, за­
болевание часто обостряется и в осенне-зимний период, приобретая 
черты неспецифического или инфекционно-аллергического процес­
са. Если осложнения не появляются, то после 50 лет возможна 
спонтанная ремиссия.
Как заболевание поллиноз обычно описывают по синдромам, 
без классификации, хотя она необходима, так как существуют раз­
личные клинико-этиопатогенетические формы и варианты поллино­
за. Мы предлагаем следующую классификацию поллинозов.
Клинико-этиопатогенетические формы поллиноза
I. По механизму развития.





П. Стадии и распространенность сенсибилизации:
• моновалентная, дивалентная (в пределах семейства);
• поливалентная перекрестная (разные семейства и виды 
трав, деревьев);







IV. 1. Поражения глаз:
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• конъюнктивиты;
• кератиты и др.






IV. 3. Атопическая пыльцевая бронхиальная астма.
IV.4. Кожные проявления:
• крапивница, отек Квинке;
• атопический дерматит
• контактный дерматит.




IV. 6. Редкие формы поллиноза.




VI. Фазы клинического течения:
• обострения;
• межсезонной ремиссии;
• стойкой спонтанной ремиссии;
• постиммунотерапевтической ремиссии.
VII. По наличию осложнений:
• неосложненная; осложненная.
Хотя основной формой поллиноза является атопическая, т. е. 
немедленная, нельзя не отметить возможность существования за­
медленной и псевдоаллергической форм, правда, доказательств в их 
пользу пока немного. Возможно, что поливалентная групповая сен­
сибилизация, наблюдающаяся к различным семействам растений,— 
отражение псевдоаллергических реакций на пыльцу. Клиническим 
проявлением такой реакции может быть синдром пыльцевой инток­
сикации, а также некоторые синдромы множественной неперено­
симости без четкой клинической картины, подобные приводимому 
случаю.
Больная Ш , 46 лет. Поступила в больницу 29.02.88 г.
В течение последних трех лет отмечает головные боли, зуд ко­
жи, ушей, слизистых глаз, чиханье, умеренные выделения из носа,
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приступообразный кашель, затрудненное, стесненное дыхание, ко­
торые возникают чаше весной и летом. При выезде в деревню на­
блюдались слабость, головные боли, дважды наступало обморочное 
состояние, которое проходило после применения валидола и других 
неспецифических средств. Антигистаминных препаратов не прини­
мала, так как на первую инъекцию пипольфена был шок с потерей 
сознания. Не переносит димедрол -— при его введении отмечались 
зуд и гиперемия кожи, а также левомицетин (гиперемия кожи, за­
трудненное дыхание). Резкие запахи, краски, лаки, пыль вызывают 
слабость, головные боли, чувство нехватки воздуха, водянистые 
выделения из цоса. иногда обморок. Клинико-лабораторные иссле­
дования и оценка иммунного статуса отклонений от нормы не вы­
явили. При специфическом обследовании: кожные пробы с быто­
выми, пищевыми и пыльцевыми аллергенами отрицательные. Про­
вокационный назальный тест на смесь пыльцевых аллергенов вызы­
вал першение в горле, умеренное покашливание, слабость, ощуще­
ние нехватки воздуха. Симптомов ринореи, отека слизистой, нару­
шений проходимости носовых ходов по данным ринометрии не об­
наружено. Тест Шелли с димедролом ++, на остальные лекарства 
отрицательный.
Таким образом, у больной имелись выраженные реакции псев­
до аллергического генеза на различные раздражители и лекарства. 
Типичных кожных проявлений аллергии не было. Преобладали об­
щая симптоматика (слабость, головные боли, обморок) и характер­
ные для поллиноза реакции со стороны слизистых при отрицатель­
ной кожной чувствительности. Можно полагать, что у таких боль­
ных имеются псевдоаллергические реакции на пыльцу, подобные 
тем, которые одновременно отмечаются у них на другие индукто­
ры-раздражители.
Необходимо отличать фазу межсезонной (спонтанной) ремис­
сии в связи с отсутствием пыльцы (зима) и фазу стойкой, в том 
числе сезонной ремиссии (лето) после лечения. Количество курсов и 
их вида необходимо отмечать в диагнозе.
Примеры диагноза. 1. Поллиноз, атопическая первичная фор­
ма, моновалентная умеренная сенсибилизация к пыльце березы, ри- 
но-конъюнктивальный синдром средней тяжести, фаза обострения.
2. Поллиноз, атопическая постиммунотерапевтическая форма, по­
ливалентная перекрестная сильная сенсибилизация, ринит и конъ­
юнктивит в анамнезе, фаза стойкой постиммунотерапевтической 
ремиссии. Два курса подкожной специфической аллерговакцинации 
в 2001 и 2002 гт. аллергенами деревьев и трав (березы, ольхи, тимо­
феевки, ежи, мятлика).
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Клинические формы поллипоза. Клинические проявления 
поллиноза разнообразны и характеризуютсх аллергическим воспа­
лением слизистых оболочек глаз и верхних длхательных путей.
Конъюнктивиты — одно из самых часгых проявлений полли­
ноза и наблюдается у 51—91,1 % больных. Частота в разных клима­
тических зонах различная. Конъюнктивита начинаются остро, с 
ощущения легкого зуда и жжения в углах глаз. Зуд быстро распро­
страняется на верхние и нижние веки, появляются отек и гипере­
мия. Иногда преимущественно поражается конъюнктива верхнего 
века, наблюдается выраженная гипертрофия фолликулов с обра­
зованием сосочков. Обычно начинает интенсивно выделяться сли­
зистый экссудат. Возникают слезотечение, светобоязнь, ощущение 
инородного тела, резь в глазах. Отмечаются резкая инфильтрация и 
гиперемия конъюнктивы век и глазного яблока, боль в области над­
бровных дуг. Тяжелый конъюнктивит может сопровождаться эро­
зиями роговицы и кератитом. Пыльцевой конъюнктивит характери­
зуется сезонностью, приступообразностью, асептичностью аллерги­
ческого воспаления, а при весеннем катаре конъюнктива напомина­
ет «булыжную мостовую».
Ринит одновременно с конъюнктивитом наблюдается у боль­
ных наиболее часто. Именно проявление ринита в сочетании с дру­
гой симптоматикой обозначали как сенную лихорадку, весенний ка­
тар. Заболевание начинается остро. Больной отмечает затрудненное 
дыхание через нос вплоть до полного его отсутствия, зуд в носу и 
носоглотке, обильные водянистые выделения, пароксизмальное чи­
ханье от 10 до 30 раз подряд, иногда нарушение обоняния (гипо- и 
аносмия), снижение слуха. В зависимости от преобладания тех или 
иных симптомов больных подразделяют на 2 группы: «чихалыци- 
ки» и «блокадники». Интенсивность симптомов нарастает при кон­
такте с пыльцой или нахождении в местах поллинации растений. 
Отек, гиперемия и инфильтрация слизистой носа приводят к нару­
шению основных функций носа: дыхательной (циркуляция возду­
ха), защитной (движение ресничек) и секреторной. Обычна сильная 
ринорея. Секрет прозрачный и нередко содержит много эозинофи- 
лов. В нем имеются иммуноглобулины классов G, М, А; количество 
IgE и антител этого класса увеличено. Часть иммуноглобулинов 
синтезируется местно, а часть поступает из плазмы крови. Секрет 
содержит слущенные клетки эпителия, макрофаги, медиаторы ал­
лергии, pH его сдвигается в щелочную сторону.
При риноскопии слизистая отечна, особенно нижней носовой 
раковины (слизистая может заполнять весь нижний носовой ход). 
Она бледна, иногда на розовом фоне видны участки ишемии (пятна 
Воячека) из-за вегетативно-сосудистой дистонии. В процесс, как
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правило, содружественно вовлекается одна или несколько околоно­
совых пазух, т. е. развиваются синуситы. Отмечается аналогичная 
реакция с отеком, инфильтрацией слизистой эозинофилами, экссу­
дацией. Она носит асептический характер и обычно заканчивается 
одновременно с прекращением ринита. Однако в некоторых случаях 
явления асептического гайморита, фронтита могут продолжаться и, 
если присоединяется инфекция, процесс становится гнойным.
Ринит, синуситы, конъюнктивиты — основные клинические 
проявления поллиноза, в целом известные как риноконъюнктиваль- 
ный синдром. Наряду с данной симптоматикой он сопровождается 
общими реакциями в виде утомляемости, раздражительности, ано­
рексии, а также головными и местными болями.
Местная повышенная возбудимость рецепторов слизистой ве­
дет к тому, что у некоторых больных заболевание продолжается и 
после прекращения поллинации растений в течение 1-3 недель в 
связи с реакцией на неспецифические раздражители (изменения 
температуры, резкие запахи, запыленность и загрязненность возду­
ха и др ). Процесс не ограничивается слизистой носа, а нередко рас­
пространяется на слизистые гортани, трахеи, бронхов, глотки, сред­
него уха. Аллергические фарингиты, ларингиты и трахеиты напо­
минают по клинике аналогичные заболевания другого генеза.
Пыльцевая бронхиальная астма. Пыльцевая бронхиальная аст­
ма - самое тяжелое проявление поллиноза. Обычно она присоединя­
ется после нескольких сезонов обострений поллиноза и наблюдает­
ся у 30-38% больных. Однако изредка, в 4 % случаев, другие сим­
птомы не выражены или выражены слабо, а астма возникает как 
первичный и единственный признак заболевания. Для такой изоли­
рованной астмы характерно более тяжелое течение, нередко — отри­
цательные кожные пробы. В этом случае диагноз устанавливается 
на основании типичного анамнеза, клиники, положительного про­
вокационного ингаляционного теста с «причинными» пыльцевыми 
аллергенами, данных специфического лабораторного исследования. 
Вероятно, при ингаляциях через нос большая часть пыльцы задер­
живается на мерцательном эпителии, и только при его по­
вреждении, пыльца попадает в бронхи.
Пыльцевая астма может начинаться с ощущения першения в 
горле, сухого мучительного приступообразного кашля, который 
обусловлен контактом с пыльцой, затем появляются бронхоспазм и 
удушье. Иногда при поллинозе в легких встречаются эозинофиль­
ные инфильтраты.
Другие проявления поллиноза. Кожные проявления в виде ато­
пического и контактного дерматитов, крапивницы, отека Квинке, 
зуда кожи без высыпаний, могут сочетаться с риноконъюнктиваль-
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ным синдромом или бывают изолированными. Для этих заболева­
ний характерны четкая сезонность и развитие симптомов при кон­
такте с пыльцой (поездки за город, прогулки босиком по цветущему 
лугу, участие в сенокосе и др). Кожные проявления поллиноза сле­
дует отличать от дерматита и экземы, которые возникают при кон­
такте с веществами, выделяемыми различными частями растений, 
индуцирующих токсико-аллергические реакции (борщевик, клеще­
вина обыкновенная, пастернак, плющ и др).
Синдром пыльцевой интоксикации — одно из наиболее тяже­
лых проявлений поллиноза и, возможно, имеет псев- 
доаллергический механизм. Включает общую и местную симптома­
тику. Обычны головные боли, бессонница, функциональные нару­
шения нервной системы, симптомы неврастении, раздражитель­
ность, повышение сухожильных рефлексов. У большинства боль­
ных температура тела остается нормальной, в тяжелых случаях по­
вышается до 39°, наблюдаются ознобы. Отмечаются неприятные 
ощущения в области сердца, колющие кратковременные боли. Объ­
ективно находят изменения ЭКГ, нарушения ритма и проводимости, 
деформацию комплекса QRS, иногда уплощение зубца Т. Наблюда­
ется повышение или падение АД. Симптомы исчезают при прекра­
щении контакта с пыльцой.
Встречаются редкие проявления поллиноза. Описаны эпилепти­
ческие припадки в период цветения трав, вульвиты и циститы у де­
тей, энцефаломиелиты, синдром Меньера, поражения зрительного 
нерва.
Диагностика
'  Основная диагностическая задача - выяснить'природу заболе­
вания и причинно-значимый аллерген. Решение этой задачи начи­
нают со сбора аллергоанамнеза. Важно установить связь заболева­
ния с сезонностью и цветением растений. Уточняя время обостре­
ния (весна - лето - осень) и используя пыльцевой календарь, можно 
предположить аллергены каких растений вызывают реакции. На ос­
нове этого проводится дальнейшее определение аллергена. Для это­
го используют «Дневник больного поллинозом» и специфическое об­
следование.
Кожные пробы широко используют для определения сенсиби­
лизации к пыльцевым аллергенам. Кожные пробы ставятся вне се­
зона поллинации. При сомнительных результатах кожного тестиро­
вания используют провокационные тесты, чаще назальный и конъ­
юнктивальный. Внутрикожные пробы и назальный тест применя-
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ют также для определения начальной дозы аллергена, используемо­
го для специфической аллерговакцинации.
Специфические лабораторные методы обследования имеют 
вспомогательное значение. Показанием для их проведения является 
ранний детский возраст, наличие обострения заболевания, прием 
препаратов, снижающих чувствительность кожи, сомнительные ре­
зультаты кожного тестирования и др.
Неспецифические методы клинико-лабораторного об­
следования имеют вспомогательное значение. При исследовании 
крови и секрета можно выявить эозинофилию в случае аллергиче­
ского генеза заболевания, а если процесс инфекционный, то в отде­
ляемом и на слизистой находят микробы, вирусы, грибы.
Рентгенологические и другие исследования позволяют опреде­
лить степень вовлечения в процесс околоносовых пазух, бронхов. 
Путем осмотра и эндоскопически оценивают характер изменения 
слизистой носа, гортани, глотки, трахеи и бронхов.
Дифференциальная диагностика. Пыльцевые риниты и 
конъюнктивиты необходимо дифференцировать с острыми и подо­
стрыми респираторными инфекциями, с непыльцевым аллергиче­
ским ринитом, а также с неаллергическим ринитом и конъюнктиви­
том (табл. 20).
Таблица 20
Дифференциальный диагноз пыльцевого и аллергического ринита 
___________________  другой этиологии _____________________
П ризнак П ы льцевой ринит
А ллергические риниты  
иной этиологи и (д ом аш ­
няя пыль, хим ич ески е в е­
щ ества)
1 2 3
А ллергоанам нез О тягощ ен О тягощ ен
С езонность Четкая связь Н ет
Э тиологические Пы льца растений Д р угие аллергены
Клиника:
залож енн ость носа П реходящ ая П остоянная, ведущ и й  син-
чиханье П ароксизмы
дром
Н еп остоян ное
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Неаллергические риниты могут иметь различное происхож­
дение, нередко псевдоаллергическое: вазомоторные, инфекционные 
и др. Последние могут сочетаться с полипозом слизистой носа, в та­
ких случаях в процесс часто вовлекаются околоносовые пазухи.
Лечение
Лечение поллиноза включает: элиминацию аллергенов, специ­
фическую и неспецифическую иммунотерапию, фармакотерапию. 
Терапевтические подходы различается в период обострения и пери­
од межсезонной ремиссии заболевания.
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Элиминация аллергенов и специфическая аллерговакцинация 
В острый период поллиноза, прежде всего, необходима ликви­
дация клинических проявлений. Этой цели, а также профилактике 
рецидивов в период ремиссии служит прекращение поступления 
пыльцевых аллергенов в организм — элиминационная терапия.
Неспецифические методы лечения. В острый период поллиноза 
назначают симптоматические средства: блокаторы Hi-
гистаминовых рецепторов, мембраностабилизирующие препараты, 
местные и системные кортикостероиды, сосудосуживающие препа­
раты, антихолинергические средства.
Сезонный аллергический ринит
Рис. 19 Ступенчатая схема лечения сезонного аллергиче­
ского ринита
Для лечения пыльцевого риноконъюнктивита используют сту­
пенчатую схему лечения, объем которой изменяют в зависимости от 
тяжести течения заболевания.
Специфическая аллерговакцинация поллинозов в основном про­
водится в период ремиссии как противорецидивное мероприятие и 
по клинической эффективности имеет ведущее значение. Методы и 
схемы выполнения разнообразны и зависят от клинической формы 
заболевания, степени сенсибилизации.
Эффективными методами профилактики обострений поллиноза 
являются также средства неспецифической иммунотерапии. Неспе­
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цифические методы иммунотерапии включают применение гистаг- 
лобулина, аллергоглобулина, гистамина, аутосеротерапии. При пол- 
линозе целесообразно начинать лечение до начала сезона цветения с 
профилактической целью, с последующими инъекциями препаратов 
в сезон обострения.
Возможно комбинированное лечение, включающее средства 
специфической и неспецифической иммунотерапии (САВ и аутосе­
ротерапия, САВ и назначение иммуномодуляторов и др.). Эти ком­
плексы имеют преимущество в эффективности лечения.
Профилактика
Профилактические мероприятия направлены на снижение забо­
леваемости аллергической патологией, а также на уменьшение за­
грязнения окружающей среды и контакта с пыльцой растений. В го­
родах целесообразно своевременно выкашивать газоны, уничтожать 
сорные травы, особенно амброзию, чтобы уменьшить концентра­
цию пыльцы в воздухе. Для профилактики обострений рекоменду­
ются смена места жительства, за счет установки фильтров умень­
шение поступления пыльцы в жилище, использование респирато­
ров.
Необходимы меры по своевременному выявлению больных, их 
диспансеризации и профилактической иммунотерапии. Основной 
метод профилактики обострения и развития осложнений — специ­
фическая аллерговакцинация, так как у 76,7% нелеченных больных 
поллинозом наблюдался переход заболевания в астму.
Санитарно-просветительная работа среди населения должна 
быть направлена на профилактику и ознакомление с признаками за­
болевания, на разъяснение необходимости обращаться к врачу- 
аллергологу, вреда самолечения.
Активное выявление больных проводится в контакте с отори­
ноларингологами и терапевтами, которые должны быть ознакомле­
ны с признаками поллиноза, принципами его диагностики и лече­
ния.
Прогноз более благоприятен у больных, которым своевременно 
проведена специфическая иммунотерапия. У остальных в связи с 
прогрессированием заболевания имеется высокая вероятность раз­
вития астмы и других осложнений.
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Аллергический ларингит
Слизистые оболочки гортани весьма часто оказываются шоко­
выми органами при воздействии различных аллергенов. Острый ал­
лергический ларингит часто развивается у больных с крапивницей, 
анафилактическим шоком, поллинозом, пищевой аллергией. Этио­
логической причиной ларингита нередко являются лекарственные 
препараты — нестероидные противовоспалительные средства, ане­
стетики, использующиеся при проведении бронхоскопии, антибио­
тики, вакцины, сыворотки и др. Возможно возникновение ларинги­
та при воздействии профессиональных аллергенов, пыли, вредных 
газов, спор плесневых грибов, а также при резком колебании темпе­
ратуры вдыхаемого воздуха, его чрезмерной сухости или влажно­
сти. Нередко имеет место одновременное воздействие аллергенов и 
неспецифических раздражающих факторов.
Наследственный ангионевротический отек — заболевание, кото­
рое проявляется рецидивирующими отеками различной локализа­
ции, в том числе отеками слизистой оболочки гортани, что обуслов­
лено дефицитом С 1-ингибитора комплемента.
В зависимости от распространенности воспалительного процес­
са ларингиты делятся на диффузные (разлитая форма), когда в про­
цесс вовлекается вся слизистая оболочка гортани, или ограничен­
ные (изолированные формы) -  преимущественное поражение над­
гортанника, голосовых связок, межчерпаловидной вырезки, стенок 
подголосовой полости. Наиболее тяжелую форму изолированного 
ларингита представляет подскладочный ларингит, при котором на­
блюдается воспаление и отек нижней поверхности голосовых скла­
док и стенок подголосовой полости, где имеется рыхлая соедини­
тельная ткань. При этой форме ларингита периодически возникают 
спазмы гортани, называемые ложным крупом. Ложный круп чаще 
развивается у детей, чем у взрослых и имеет аллергическую, респи­
раторно-вирусную, но в большинстве случаев смешанную этиоло­
гию. Воспалительный процесс нередко охватывает слизистую обо­
лочку не только гортани, но и трахеи — возникает стенозирующий 
ларинготрахеит.
Клиническая картина. При аллергических ларингитах наблю­
даются першение в горле, дисфония -  осиплость или охриплость 
голоса, лающий кашель, может возникать затрудненное глотание, 
стридорозное дыхание. Появлению симптомов ларингита часто 
предшествуют (или развиваются одновременно с ними) аллергиче­
ские реакции на коже (зуд, крапивница, дерматит) и слизистых обо­
лочках носоглотки (ринит, синусит, фарингит). При среднетяжелых
2.6 Аллергические заболевания глотки и гортани
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и тяжелых системных аллергических реакциях наблюдается брон­
хоспазм, тошнота, рвота, спастические боли в животе, гемодинами­
ческие расстройства. Для аллергического ларингита характерно:
• быстрое начало заболевания (несколько минут, часов);
• рецидивирующее течение, вызванное контактом с аллергенами 
(лекарственными, пищевыми, пыльцевыми, промышленными);
• иногда сезонность проявлений (при поллинозе, сенсибилиза­
ции к грибковым аллергенам),
• эффективность антигистаминных препаратов, ГКС в острый 
период;
• исчезновение рецидивов заболевания при соблюдении боль­
ным элиминационного режима, гипоаллергенной диеты, при 
рациональном трудоустройстве;
• нередко имеются наследственная предрасположенность, так 
называемая «атопическая» конституция, а также другие ал­
лергические заболевания.
При ларингоскопии: слизистая оболочка отечна, бледно-розовая 
или желтовато-серая, покрыта слизью. Отек может распространять­
ся на надгортанник, черпаловидные хрящи, ложные голосовые 
складки, охватывать нижнюю поверхность голосовых складок и 
стенок подголосовой полости.
Хронические аллергические ларингиты обусловлены теми же 
этиологическими факторами, что и острые, но развиваются при 
длительном и повторном действии аллергенов, сопровождаясь пе­
риодами обострений и ремиссий. Симптомы хронического ларинги­
та менее выражены, чем острого: наблюдается быстрая утомляе­
мость, периодическая слабость голоса, перемежающаяся или стой­
кая хрипота.
Диагноз аллергического ларингита устанавливается на основа­
нии данных анамнеза, аллергоанамнеза, клинической картины, ла­
рингоскопии, данных специфического аллергологического обследо­
вания.
Дифференциальный диагноз проводят прежде всего с иммуно- 
дефицитным (инфекционным) ларингитом и ларинготрахеитом, 
эпиглоттитом (бактериальный круп), инородным телом гортани, ла- 
рингоспазмом, синдромом парадоксального движения голосовых 
связок, хроническим ринитом и синуситом, хроническим бронхи­
том, поражением гортани при туберкулезе, дифтерии, сифилисе, 
опухолях.
Лечение аллергического ларингита комплексное. При всех 
формах ларингита необходимо выполнение элиминационных ме­
роприятий, то есть устранение факторов, обусловивших развитие 
заболевания. При сопутствующих аллергических заболеваниях но-
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ca, околоносовых пазух, поллинозе, бронхиальной астме всегда не­
обходима рациональная терапия, включающая САВ причинно­
значимым аллергеном и профилактическое применение противо­
воспалительных средств (кромонов, ГКС). При обострении процес­
са назначаются антигистаминные препараты, отвлекающие тепло­
вые процедуры, ингаляции аэрозолей ГКС, в более тяжелых случаях 
-  применение системных кортикостероидов, при длительном тече­
нии и незначительной эффективности лечения проводят интубацию 
трахеи, в редких случаях необходима трахеостомия.
При хронических формах аллергического ларингита производят 
орошение гортани вяжущими средствами, щелочными и щелочно­
масляными растворами, назначают физиотерапевтические процеду­
ры.
Аллергический фарингит
Аллергический фарингит проявляется отеком ротоглотки, чув­
ством першения в горле, фарингеальным кашлем — легкими покаш­
ливаниями при скоплении слизи у входа в гортань или сухости сли­
зистой оболочки глотки. Встречаются острые формы, а при повтор­
ных контактах с аллергенами процесс носит рецидивирующий ха­
рактер, возможно развитие хронической формы заболевания.
Аллергический фарингит редко встречается изолированно, а 
чаще сочетается с другими формами респираторных аллергозов 
(ларинготрахеит, трахеобронхит, ринит). При фаринголаринготра- 
хеите пациента беспокоит сухой, навязчивый, приступообразный, 
мучительный, коклюшеподобный кашель, гиперемия лица, рвота с 
облегчением. Симптомы усиливаются чаще ночью или после сна 
(при сенсибилизации к перу подушки, клещам домашней пыли, 
шерсти), при согревании. Отсутствуют хрипы в легких, нет одышки. 
Нередко наблюдаются сопутствующие назальные симптомы — зуд 
слизистой носа, заложенность носа, а также проявления вегетатив­
ной дисфункции -  потливость, саливация, у детей младшего возрас­
та повышается температура тела. При пищевой и лекарственной ал­
лергии отек глотки часто сочетается с отеком гортани (ложным 
крупом), отеком Квинке в области лица, с крапивницей.
Критерии диагностики аллергического фарингита соответству­
ют основным диагностическим признакам аллергических заболева­
ний. Дифференциальный диагноз проводят с коклюшем, туберку­
лезным бронхоаденитом, ОРВИ, бронхитом, бронхиальной астмой.
Лечение включает комплекс противоаллергических средств та­
ких же, как при ринитах и ларингитах.
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А ллер ги чески й  каш ель
Причиной аллергического кашля является попадание аллергена 
на слизистую оболочку носа, гортани, глотки, бронхов, в результате 
чего развивается аллергическое воспаление, формируется специфи­
ческая и неспецифическая гиперреактивность тканей.
Кашель — один из наиболее часто встречающихся симптомов 
аллергических заболеваний респираторного тракта. Возникновение 
кашля возможно при воздействии на афферентную часть рефлек­
торной дуги -  на периферические кашлевые рецепторы, волокна 
блуждающего и верхнего гортанного нерва, кашлевой центр, лока­
лизованный в продолговатом мозгу. Кашлевые рецепторы преиму­
щественно локализованы в области карины и делений крупных 
бронхов, между эпителиальными клетками гортани, задней стенки 
глотки, в слизистой оболочке околоносовых пазух. Кроме воздухо­
носных путей, кашлевые рецепторы локализуются в наружном слу­
ховом проходе, плевре, перикарде, диафрагме, желудке.
Выделяют острый (продолжительностью не более 3-х недель) и 
хронический кашель, а также на продуктивный и непродуктивный 
(сухой). Следует отметить, что в разные фазы патологического про­
цесса может иметь место как продуктивный, так и непродуктивный 
кашель. В табл. 21 представлены заболевания, наиболее часто яв­
ляющиеся причиной различных видов кашля.
Наиболее сложны для диагностики случаи хронического непро­
дуктивного кашля, который чаще бывает следствием аллергическо­
го воспалительного процесса. Так, результаты многих исследований 
доказали, что в 80% случаев причинами его являются кашлевой ва­
риант бронхиальной астмы, воспалительные гиперсекреторные 
процессы в носоглотке, а также гастроэзофагальная рефлюксная бо­
лезнь.
Непродуктивный кашель при кашлевой форме астмы встреча­
ется у 24-39% взрослых. Он возникает днем и ночью, провоцирует­
ся контактом с аллергенами (при аллергической форме), холодным 
воздухом, резкими запахами, респираторными инфекциями, физи­
ческой нагрузкой. Кашель интенсивный, нередко заканчивается по­
зывами на рвоту, но приступов удушья и одышки нет. Физикальное 
обследование и инструментальные данные малоинформативны. Ди­
агностика основана на положительных данных кожных проб с ал­
лергенами и/или провокационных ингаляционных тестов.
Группа воспалительных гиперсекреторных заболеваний носо­
глотки включает аллергический ринит (сезонный, круглогодичный, 
профессиональный), псевдоаллергический ринит (вазомоторный, 
лекарственный, эндокринный и др.), а также хронический синусит и
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фарингит аллергической и неаллергической этиологии. Эти процес­
сы являются самой частой причиной кашля в детском и юношеском 
возрасте и второй по частоте у взрослых (22-35%). Возникновение 
кашля вызвано раздражением ирритантных рецепторов слизистой 
оболочки носа, а также задней стенки глотки стекающим секретом. 
Кашель, как правило, неглубокий, но частый, усиливается при пе­
репадах температуры воздуха, перемене положения тела. Беспокоит 
ощущение сухости, наличия инородного тела в глотке. Сопутст­
вующими симптомами часто являются чихание, заложенность носа, 
зуд слизистых оболочек носа и носоглотки, зуд в ушах.
Таблица 21








ная астма (кроме кашлево­
го варианта бронхиальной 
астмы), туберкулез легких, 








ский ринит, острый си­
нусит, острый ларингит, 
тромбоэмболия легоч­
ной артерии, сердечная 






альной астмы, гастроэзо- 
фагальная рефлюксная бо­
лезнь, хронические воспа­
лительные процессы в но­
соглотке (ринит, синусит), 
интерстициальные заболе­




объемные процессы в сре­
достении, коклюш
При гастроэзофагальной рефлюксной болезни (10-21%) кашель 
возникает вследствие раздражения желудочным соком окончаний 
блуждающего нерва в нижней трети пищевода, а также вследствие 
микроаспирации кислой среды с последующей химической стиму­
ляцией кашлевых зон. Для диагностики используется эзофагогаст- 
роскопия, суточное мониторирование pH пищевода (снижение pH 
ниже 4, не менее 50 эпизодов в сутки или суммарно более 1 часа).
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Возникновение аллергического и псевдоаллергического кашля 
возможно при приеме некоторых лекарственных препаратов. Около 
10% пациентов, принимающих ингибиторы ангиотензинпревра- 
щающего фермента, отмечают кашель в виде побочного эффекта. 
Механизм возникновения кашля связан с повышением содержания 
медиатора аллергических и псевдоаллергических реакций — бради- 
кинина, в инактивации которого участвует ангиотснзинпревра- 
щающий фермент. Как известно, нестероидные противовоспали­
тельные средства вызывают развитие кашля и приступа удушья у 
пациентов с полипозом носа и аспириновой (простагландиновой) 
астмой, в патогенезе которой ведущая роль отводится нарушению 
метаболизма арахидоновой кислоты. У пациентов с хроническими 
неспецифическими заболеваниями легких при приеме р- 
адреноблокаторов, особенно неселективных форм препаратов, раз­
вивается нежелательный побочный эффект — бронхоспазм. Таким 
образом, учитывая широкое назначение вышеперечисленных пре­
паратов, всегда следует интересоваться у больных с кашлем лекар­
ственным анамнезом.
В практической деятельности наиболее часто приходится диф­
ференцировать аллергический кашель с трахеальным кашлем, при­
чиной возникновения которого может является экспираторный сте­
ноз трахеи. Как правило, гипотония мембранозной части трахеи 
развивается у пациентов после перенесенных вирусных респира­
торных заболеваний, а также у лиц определенных профессий (лет­
чики, шахтеры, водолазы, стеклодувы). Возможно появление экспи­
раторного стеноза гортани при бронхиальной астме, особенно часто 
симптомы развиваются при стероидной дисфонии, реже — при не­
контролируемом применении симпатомиметиков. Экспираторный 
стеноз трахеи может иметь и органическую причину.
Ларингеальный аллергический кашель обычно сопровождается 
осиплостью голоса. Нужно также помнить, что при истерических 
реакциях может появляться невротический кашель и даже стридо- 
розное дыхание. Кашель гулкий, лающий, взрывной, возникает пре­
имущественно в присутствии других людей, при волнении.
Наиболее типично для аллергической формы кашля сочетание 
его с ринитом, синуситом, конъюнктивитом, астмой, пищевой, ле­
карственной аллергией или другими видами аллергопатологии, од­
нако выраженность каждого из этих симптомокомплексов может 
быть разной. Нередко кашель является доминирующим симптомом, 
по поводу которого пациент обращается к врачу.
При аллергических вариантах кашля необходима противоал­
лергическую терапию основного процесса (астмы, ринита, ларинги­
та).
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2.7 Аллергические заболевания уха
Дерматит наружного слухового прохода может быть проявле­
нием атопического дерматита и контактного аллергического дерма­
тита (серьги, антимикробные средства для местного применения).
Острый аллергический отит и острый аллергический мастои­
дит возникают при сенсибилизации к пыльцевым, бытовым, эпи­
дермальным, грибковым и пищевым аллергенам (яйцо, молоко, то­
маты, шоколад) и проявляется отеком слизистой оболочки евста­
хиевой трубы и барабанной полости, появлением серозного секрета 
в среднем ухе. Барабанная перепонка не гиперемированна, при па- 
рацентезе появляется вязкая слизь, содержащая большое количество 
эозинофилов.
Хронический средний серозный отит может возникать реактив­
но при аллергических ринитах. Отек слизистой носа при аллерги­
ческом рините нарушает регуляцию давления в полости среднего 
уха, в результате чего при глотании содержимое носоглотки под 
давлением поступает в среднее ухо. Более 30% детей, больных хро­
ническим средним серозным отитом, нуждаются в аллер го логиче­
ском обследовании и лечении аллергии. Роль аллергических реак­
ций в развитии хронического среднего серозного отита у больных 
атопическими заболеваниями подтверждается клиническими и ла­
бораторными исследованиями. В содержимом барабанной полости 
повышен общий уровень IgE и уровень специфических IgE; при 
проведении провокационных проб с интраназальным введением ал­
лергенов нарушается проходимость слуховых труб. В период сезон­
ного повышения концентрации воздушных аллергенов нарушение 
функций слуховой трубы выявляется примерно у трети детей с ал­
лергическим ринитом.
Основным симптомом хронического среднего серозного оти­
та является тугоухость. Тугоухость может быть временной, чередо­
ваться с периодами улучшения слуха или постепенно нарастать. 
Больные могут также жаловаться на шум, треск и тупую боль в 
ушах, чувство тяжести в голове.
Дети, страдающие тугоухостью, обычно медлительны, невни­
мательны и непослушны, начинают громко разговаривать, раздра­
жительны плохо поддаются обучению. Тугоухость может привести 
к отставанию в речевом и психическом развитии и нарушению со­
циальной адаптации.
При хроническом среднем серозном отите барабанная перепон­
ка обычно втянута, латеральный отросток молоточка выдается 
сильнее, чем в норме. Характерный признак хронического среднего 
серозного отита — белая рукоятка молоточка. Барабанная перепон-
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ка тусклая, утолщенная или морщинистая, серого, розового, янтар­
ного, бледно-желтого или синего цвета. Иногда за барабанной пере­
понкой можно увидеть жидкость или пузырьки газа.
Отоскопия с помощью воронки Зигле позволяет выявить 
уменьшение подвижности барабанной перепонки, вызванное отри­
цательным давлением или скоплением жидкости в барабанной по­
лости.
При проведении пробы Вебера выявляют кондуктивную туго­
ухость (латерализация звука в сторону хуже слышащего).
Для диагностики хронического среднего серозного отита ис­
пользуют акустическую импедансометрию, тимпанометрию и ау­
диометрию.
Если данные анамнеза и физикального исследования указывают 
на атопическое заболевание, проводят тщательное аллергологиче- 
ское исследование.
Лечение. При лечении хронического среднего серозного отита 
используют консервативные и хирургические .методы. Тактика ве­
дения зависит от этиологии хронического среднего серозного отита.
Общие мероприятия включают в себя - устранение контакта с 
аллергенами и неблагоприятными факторами окружающей среды; 
увлажнение воздуха в помещении; для уменьшения риска попада­
ния жидкости в среднее ухо у грудных детей, не следует давать им 
соски-пустышки, поить из неплотно закрытых бутылок и кормить в 
положении лежа.
Фармакотерапия предусматривает назначение следующих пре­
паратов:
- антигистаминные препараты I и II поколений;
- сосудосуживающие средства;
- кортикостероиды для местного применения;
- кромогликаты.
Антимикробные средства (амоксициллин, эритромицин, ко- 
тримоксазол) назначают только при наличии бактериальной инфек­
ции.
Одним из эффективных методов лечения является специфиче­
ская иммунотерапия.
Хирургическими методами лечения являются аденотомия и ка­
тетеризация слуховой трубы.
Хронический гнойный средний отит характеризуется наличием 
стойкой перфорации барабанной перепонки и продолжительным 
гноетечением из уха, возникает на фоне общего и местного ИД. Од­
нако, по данным Л.Йегера при данной патологии в секрете опреде­
ляют повышенный уровень IgE (в среднем до 3000 нг/мл), следова­
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тельно, он тоже может быть аллергической природы Известно, что 
сенсибилизация слизистой оболочки среднего уха аллергенами, по­
ступающими через перфорацию барабанной перепонки, является 
одной из причин обострения хронического среднего отита.
Болезнь Меньера — заболевание, сопровождающееся внезапным 
сильным головокружением, головной болью, тошнотой, рвотой, 
шумом в ухе и резким снижением слуха. Больной теряет равнове­
сие, он не может ходить, сидеть. Длительность приступов не пре­
вышает несколько суток. Между приступами сохраняется нормаль­
ное состояние вестибулярного аппарата. Одним из этиологических 
факторов является аллергия и псевдоаллергические реакции на пи­
щевые, пыльцевые, бытовые, грибковые аллергены. Синдром связан 
с участием серотонина, гистамина и других медиаторов. В резуль­
тате аллергических и псевдоаллергических реакций происходит об­
разование локального местного ангио-навротического отека во 
внутреннем ухе. Необходимо аллергологическое обследование. В 
ряде случаев выявляется пищевая аллергия. Эффективна элимина- 
ционная диета, прием антигистаминных и антисеротониновых пре­
паратов.
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2.8 Лекарственная аллергия в ЛОР-практике
Параллельно росту числа лекарств, используемых для лечения, 
увеличивается возможность возникновения на них различных неже­
лательных (адверсивных) реакций. Осложнения фармакотерапии 
отмечаются у 6-15% или даже 18-30% больных, находящихся в на­
ших стационарах, а в США -  у 15-30% (Patterson R. et al, 1997).
Побочное действие лекарств (побочный эффект) классифици­
руется как любое непреднамеренное действие лекарства (выходя­
щее за рамки рассчитанного терапевтического), обусловленное его 
фармакологическими свойствами, наблюдаемое при использовании 
лекарства в рекомендуемых дозах. Основные элементы этого опре­
деления — фармакологическая природа эффекта, его непреднаме­
ренность и не следствие передозировки.
Побочная реакция -  любая преднамеренная и вредная для 
организма человека реакция, которая возникает при использовании 
препарата в обычных дозах с целью профилактики, лечения и диаг­
ностики (научно-практический центр по контролю побочных дейст­
вий лекарств М3 РФ).
При таких определениях, лекарственная аллергия у больных, 
по-видимому, должна относиться к побочным реакциям. Однако вся 
литература предшествующих лет дает единое определение -  «по­
бочное действие лекарств», а в нем различают его различные виды: 
токсический, фармакологический, генетический и тератогенный, 
аллергический.
О случаях побочного действия лекарств необходимо сообщать 
в Научно-практический центр по контролю побочных действий ле­
карств (НПЦ КПДЛ) Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (Приказ №147 от 30.04.98 Минздрава России) и соответ­
ствующие организации Беларуси и других стран СНГ.
Классификация побочного действия препаратов
С учетом различных классификаций мы (Новиков Д.К., 1991) 
выделили следующие виды побочных реакций на лекарства.
Виды побочных реакций на лекарства
I. Обусловленные нарушением правил применения
1.1. Неправильной техникой применения
1.2. Неправильной продолжительностью и временем введения
1.3. Взаимодействием лекарств и пищевых веществ
II. Метаболические
И. 1. Фармакологические:
а) нежелательное фармакологическое действие
б) фармакологическое взаимодействие и несовместимость
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II.2. Токсические:
а) вследствие превышения доз
б) передозировки кумуляционные и в связи с нарушением 
элиминации
в) при первичной (генетической) и вторичной (воздействия, 
болезни) недостаточности ферментов
г) из-за нарушений фармакокинетики
д) эмбриотоксические
И.З. Стойкие модуляции обменных процессов:
а) лекарственная зависимость, синдромы абстиненции и нар­
комании
б) лекарственная устойчивость организма
11.4. Канцерогенное действие
11.5. Мутагенное, тератогенное действие
III. Инфекционные
III. 1. Реакции бактериолизиса (Яриша - Герксгеймера)
III. 2. Дисбактериозы
Ш.З. Суперинфекции и кандидозы
III. 4. Лекарственная устойчивость микроорганизмов
IV. Изменения лекарствами специфической реактивности организма
IV. 1. Аллергические реакции, лекарственная аллергия:
а) профессиональная, первичная




IV.5. Иммунодефицитные состояния, индуцированные лекар­
ствами
V. Психогенные реакции и психофобии
VI. Смешанные реакции
Течение: острое, подострое, затяжное, хроническое
Тяжесть: легкая, средней тяжести, тяжелая
Исходы: выздоровление, возникновение осложнений, смерть
Лекарственная и медикаментозная аллергия (ЛА) — это
вторичная повышенная специфическая иммунная реакция на лекар­
ственные препараты и медикаменты, сопровождающаяся общими 
или местными клиническими проявлениями. Она развивается толь­
ко на повторное введение (контакт) препаратов. Псевдоаллергиче­
ские реакции на лекарства -  это неспецифические (без антител) 
повышенные реакции на препараты, которые клинически идентич­
ны аллергическим реакциям.
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Существуют две категории больных с данной аллергией. У 
одних ЛА возникает как осложнение при лечении какого-то заболе­
вания, нередко аллергического по природе, существенно отягощает 
его течение, а нередко становится основной причиной инвалидно­
сти и смертности. У других - это профессиональное заболевание, 
являющееся основной, а нередко и единственной причиной времен­
ной или постоянной нетрудоспособности. Как профессиональное 
заболевание ЛА возникает у практически здоровых лиц в связи с их 
длительным контактом с лекарствами и медикаментами (врачи, ме­
дицинские сестры, фармацевты, работники заводов медицинских 
препаратов).
Лекарственная аллергия (ЛА) встречается чаще у женщин, чем 
у мужчин и детей: среди городского населения у 30 женщин и 14,2 
мужчин на 1000 человек, а у сельского соответственно -  у 20,3 и 11 
на 1000. Чаще Л А наблюдается у лиц в возрасте 31-40 лет. В 40 - 
50% случаев причиной аллергических реакций были антибиотики.
Причины лекарственной аллергии. Риск развития аллергии 
на лекарство составляет 1-3%. Поэтому выделены (Новиков Д.К., 
1991, Новиков Д.К., Сергеев Ю.В., 2001) основные причины разви­
тия аллергии к лекарствам:
-  наследственная, генетически обусловленная предрасположен­
ность;
-  наличие других видов аллергии (бактериальной, поллиноза, пи­
щевой и др.);
-  длительное применение больными (контакт у здоровых) лекарст­
венных препаратов, особенно повторными курсами;
-  применение инъекций депо-препаратов (например, бициллин);
-  одновременное назначение большого числа лекарственных пре­
паратов из разных групп (полипрогмазия), продукты метаболиз­
ма которых могут усиливать аллергенное действие друг друга;
-  физико-химическая структура, высокая сенсибилизирующая ак­
тивность препарата.
Пути введения, дозы влияют на степень его аллергенности. 
Для антибиотиков, в частности пенициллина, наиболее сенсибили­
зирующими считаются накожный и ингаляционный (15%) способы 
применения, а наименее - пероральный. Инъекционный (1 - 2%) за­
нимает промежуточное положение.
На лекарства аллергическая реакция развивается после вто­
ричного (третичного и т.д.) иммунного ответа. При первой встрече с 
ними образуются антитела и иммунные Т-лимфоциты. Новое попа­
дание их в организм усиливает иммунный ответ, аллерген взаимо­
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действует с образовавшимися антителами и/или иммунными Т- 
лимфодитами.
По механизму развития аллергические реакции на лекарства, 
как и на другие аллергены, бывают двух видов: немедленные и за­
медленные.
Немедленные аллергические реакции зависят от наличия анти­
тел различных классов к аллергену, развиваются быстро: от не­
скольких секунд (анафилактический шок) до 12 часов (крапивница), 
а чаще всего через 30 минут. Это повышенная чувствительность 
немедленного типа (ПЧНТ).
Замедленные аллергические реакции развиваются через 24-72 
часа и обусловлены взаимодействием аллергена с сенсибилизиро­
ванными Т-лимфоцитами - это повышенная чувствительность за­
медленного типа (ПЧЗТ).
В отличие от истинных аллергических реакций при псевдоал- 
лергических - отсутствуют антитела и иммунные Т-лимфоциты. 
Эти реакции неспецифические. Имеется большая группа лекарств 
различного происхождения и назначения, которые обладают свой­
ствами вызывать такие реакции даже при первичном введении в ор­
ганизм: рентгеноконтрастные вещества, местные анестетики, опиа­
ты, миорелаксанты, аспирин и многие другие. Механизмы псевдоал­
лергии разнообразны и напоминают соответствующие типы истин­
ных аллергических реакций.
Практически все лекарственные средства могут индуцировать 
аллергические реакции. Одни из них, будучи белками, гликопро­
теидами и другими сложными биологическими молекулами (вакци­
ны, сыворотки, иммуноглобулины и т. д.) чужеродного (животного, 
микробного) происхождения, легко индуцируют иммунный ответ и 
аллергические реакции. Облигатными аллергенами являются ксено­
генные антисыворотки (противостолбнячная, противодифтерийная, 
против газовой гангрены, сибирской язвы, яда змей). Аналогично 
могут действовать гормоны и ферменты, белки и полипептиды жи­
вотного (инсулин, кортикотропин, цито-мак, цитохром С и др.) и 
микробного (стрептодеказа) происхождения.
Простые химические молекулы небольшой молекулярной мас­
сы (меньше 1 кД) - гаптены -  ковалентно или нековалентно связы­
ваясь с антигенами главного комплекса гистосовместимости и CD1 
молекулами антигенпредставляющих клеток распознаются Т- 
лимфоцитами, появляются Тх 1, Тх 2 и CDS-Т-лимфоциты, имею­
щие аР и, реже у8 рецепторы к исходному гаптену. В итоге появля­
ются клоны Т-лимфоцитов как узкоспецифичные к одному препара­
ту, например, к боковой цепи пенициллина, так и имеющие более 
общую специфичность к Р-лактамному кольцу, перекрестно реаги­
361
рующие с другими Р-лактамами. Это различие специфичности ре­
цепторов Т-клеток объясняет клинические наблюдения, когда в од­
них случаях у больных наблюдаются аллергические реакции на 
препарат сходного химического строения, а в других — нет. Кроме 
того, гаптены, соединяясь с белками, полисахаридами, липидами и 
другими макромолекулами-носителями организма, модифицируют 
их, создавая высокоиммунногенные комплексы. Специфичность ре­
акции, т. е. появляющихся антител, определяет гаптен, однако они и 
сенсибилизированные Т-клетки могут возникать и к детерминантам 
молекулы-носителя, т. е. к клеточным антигенам, чем объясняется 
индукция лекарствами аутоиммунных реакций.
В лекарственных препаратах имеются консерванты, стабили­
заторы и примеси, которые индуцируют аллергию.
Большой проблемой являются перекрестные реакции на ле­
карства и медикаменты. Они наблюдаются при наличии общих де­
терминант в непереносимом препарате и применяемом для его за­
мены или с другой целью.
Лекарства, имеющие общий источник происхождения (биоло­
гический или химический), обычно вызывают перекрестные аллер­
гические реакции. Цито-мак (цитохром С) из сердца лошади и про­
тивостолбнячная лошадиная сыворотка могут вызывать осложнения 
при аллергии к одному из препаратов (на лошадиный белок).
Тщательная оценка и подбор переносимого препарата - основа 
профилактики возможных осложнений лекарственной аллергии. В 
каждом конкретном случае необходима предварительная диагно­
стика переносимости на основе лабораторных и провокационных 
тестов. Однако, исходный подбор переносимых препаратов нужно 
проводить, учитывая их химическую структуру и наличие анало­
гичных функциональных группировок.
Например, кольцо Р-лактама (присутствует в плесенях и пато­
генных грибах) и в пенициллинах (природные — бензилпенициллин, 
феноксиметилпенициллин, полусинтетические, цефалоспорины, пе- 
ницилламин).
Парааминогруппу имеют анилин (фениламин), хинонимин, 
парабензохинон, парафенилендиамин, азокрасители, проявители, 
косметика, с одной стороны, и с другой стороны -  новокаин, ане­
стезин и родственные вещества, парааминосалициловая и параами- 
нобензойная кислоты, сульфаниламиды (норсульфазол, сульфазин, 
сульфадимезин, уросульфазол и др.).
Перекрестные реакции возникают и при использовании различ­
ных сложных лекарственных форм: таблеток, микстур, аэрозолей, в 
состав которых входят различные препараты, один из них может не 
переносить больной.
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В структуру пенициллина входит тиазолидоновое кольцо, со­
единенное с р-лактамным, от которого зависит его антибактериаль­
ная активность. В организме в процессе биотрансформации пени­
циллина образуется более 10 метаболитов, каждый из которых мо­
жет быть гаптеном.
Многие выявляемые антитела класса IgE и IgG реагируют с 
пенициллоилом, который считают «главной» или «основной детер­
минантой» пенициллина. Конъюгат пенициллоил-поли-О-лизин 
(ППЛ) используют для кожных тестов у больных для диагностики 
аллергии к пенициллину, чтобы уменьшить скорость всасывания и 
развитие побочных реакций. ППЛ содержит в качестве носителя 
полипептид из 15-20 остатков лизина, который связан с пеницил­
лоилом (10-15 групп). Для кожных проб выпускается коммерческая 
форма Pre-Pen. Кроме того, сам пенициллин и его дериваты инду­
цируют образование антител, являясь «малыми» детерминантами.
Карбапенемы и азтреонам имеют в структуре р-лактамное 
кольцо и могут давать перекрестные аллергические реакции с пени- 
циллинами.
Стрептомицин бывает причиной тяжелых проявлений аллергии. 
Нарушения слуха обусловлены токсическим действием. Высокая 
сенсибилизация с эксфолиативным дерматитом, агранулоцитозом, 
шоком встречается у медсестер и фармацевтов. Его лучше не ис­
пользовать местно (мази, ингаляции).
Тетрациклины являются причиной фотосенсибилизации, по­
лиморфных высыпаний, крапивниц и шока, токсикоаллергического 
гепатита.
Макролиды относительно безопасны, иногда при их использо­
вании отмечаются холестатические гепатиты, диспепсии. Могут 
индуцировать сыпи, лихорадку, эозинофилии.
Нитрофураны вызывают лейкопении, анемии, сыпи, ангионев­
ротические отеки, гепатиты, интерстициальные пневмонии, тошно­
ту и рвоту.
Сульфаниламиды служат причиной аллергии примерно в 3% 
(1-6%) случаев их применения, хотя сенсибилизация к ним возника­
ет реже, чем к пенициллинам. Их основным гаптеном является N4- 
сульфонамидная детерминанта. Известны перекрестные реакции 
при сенсибилизации к ним, на новокаин и родственные вещества, а 
также на сульфонилмочевину и ингибиторы карбоангидразы. Среди 
побочных реакций отмечены гемолитическая анемия, сыпи, васку­
литы, узловатая эритема, лейкопении, тромбоцитопении, токсидер- 
мии.
Ненаркотические аналгетики и нсстсроидные противоспа- 
лительные препараты (НПВП) -  частая причина непереносимо­
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сти, так как широко используются врачами и самостоятельно боль­
ными. Аллергические реакции на них выявлены у 35,7% из 1500 
больных с ЛА (Лусс Л. В. и др., 1998). Причем чаще всего наблюда­
лась лекарственная аллергия на анальгин. Истинная аллергия была у 
53,3%, а псевдоаллергия — у 46,7% обследованных.
Ацетилсалициловая кислота (аспирин и аналоги) может инду­
цировать риносинусит и аспириновую (простагландиновую) брон­
хиальную астму, сочетающуюся с полипами, а также крапивницу с 
отеками Квинке.
Фенотиазины объединяют большую группу препаратов раз­
личного назначения, которые имеют общую фенотиазиновую груп­
пу и поэтому могут индуцировать перекрестные аллергические ре­
акции.
Йодсодержащие препараты. Калия и натрия иодиды вызы­
вают зуд, лихорадку, сыпи, эозинофилии. Использование в качестве 
отхаркивающих при бронхите и астме может привести к развитию 
псевдоаллергических реакций (риниты и др.). Возможны перекре­
стные реакции между различными йодсодержащими препаратами: 
раствор Люголя, антисептики (йодоформ, йодинол, йодонат и др ), 
солутан; дийодтирозин, антиструмин, микройод, тиреоидин, трий- 
одтиронин, тироксин.
Средства диагностики и предоперационной подготовки.
Развитию аллергии способствует бессознательное состояние боль­
ных, применение нескольких препаратов.
Местные анестетики делятся на две структурно и аллергенно 
различные группы. Лекарства I группы - это парааминобензойные 
эфиры (анестезин, бензокаин, новокаин, прокаин, дикаин, тетракаин 
и др ), которые индуцируют большинство аллергических реакций и 
обычно вызывают перекрестные реакции между собой. Новокаин и 
другие препараты могут вызвать ПАР.
Местные анестетики I группы (парааминобензольные эстеры) 
обычно не дают перекрестных реакций с препаратами 2-й параами- 
нофенольной группы (лидокаин, совкаин, амидрикаин, пиливокаин, 
тримекаин, диперодон, пиррокаин, бупивокаин и др.), на которые 
реакция реже. Иногда рекомендуют заменять их при непереносимо­
сти антигистаминными препаратами типа дифенгидрамина (димед­
рола).
Протокол для профилактики осложнений введения местных 
анестетиков по нашим данным включает: 1) испытание in vitro в 
прямом и непрямом тесте выброса ионов калия, ИФА и другими ла­
бораторными тестами — комплекс методов; 2) кожное тестирование 
(осторожно!), которое хотя не всегда достоверно, но проводится как 
вариант испытания доз непосредственно перед применением. Если
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реакции нет, делают заключение о переносимости препарата боль­
ным и возможности его применения. В случае аллергии на препара­
ты 1 группы рекомендуются препараты 2-й группы. Если реакция 
наблюдается на препарат 2-й группы, он заменяется другим препа­
ратом из той же группы, не имеющим с ним общих детерминант. 
Иногда в таких случаях местные анестетики заменяют димедролом.
Рентгеноконтрастные вещества (РКВ), как средства диагно­
стики — нередкая причина медикаментозной аллергии. Многие из 
них вызывают псевдоаллергические реакции, в том числе анафилак- 
тоидный шок (1 смертельный случай на 10 - 100 тыс. инъекций). 
Они активируют комплемент по альтернативному пути или тром­
бин и плазмин с образованием продуктов распада фибрина. Однако 
описаны и аллергические реакции с наличием IgE- и IgG-антител и 
пролиферации лимфоцитов под влиянием этих веществ.
В случаях, если требуется неотложное проведение обследова­
ния больного с отягощенным анамнезом на РКВ рекомендуется:
- ввести 200 мг гидрокортизона внутривенно (60 мг преднизолона) 
непосредственно перед РКВ, а затем через каждые 4 часа до 
окончания процедуры
- ввести 2 мл 1% димедрола или 2 мл 0,1% тавегила внутримы­
шечно за 1 час до РКВ или перед его введением
- до введения РКВ сделать ингаляцию сальбутамола (или дать таб­
летку перорально) или беротека при наличии в анамнезе брон­
хоспазма
- по возможности используют низкоосмотическое РКВ.
Инсулин, адренокортикотропин и другие пептидные гормо­
ны могут быть причиной шока и различных аллергических реакций. 
Инсулин (м.м. 6000Д) вызывает местные и генерализованные реак­
ции, причем свиной и бычий чаще, чем человечий -  рекомбинант­
ный. В таких случаях выявляются IgE и lgG-антитела и Т-клеточная 
сенсибилизация. Однако могут быть реакции на протамин сульфат, 
который содержится в пролонгированных препаратах инсулина.
Добавки, консерванты, растворители. Парабены -  консер­
ванты анастетиков, мазей, других препаратов являются алифатиче­
скими эфирами параоксибензойной кислоты, вызывают аллергиче­
ские реакции, особенно у больных с непереносимостью бензоатов.
Тимеросал (мертиолат) — антисептик и консервант вакцин и 
других препаратов - нередкая причина местных и общих реакций.
Сульфиты — стабилизаторы, консерванты лекарств (в пище - 
добавки) служат причиной псевдоаллергических крапивниц, брон­
хоспазма, шока.
365
М едикамент ы как аллергены
Аллергия к латексу. В последнее время все чаще описывает­
ся аллергия на латекс, что связано с расширением употребления из­
делий из него.
При обследовании медицинского персонала количество сенси­
билизированных к латексу составило: в больнице — 5,8 %, а в зубо­
врачебных кабинетах -  25%.
Медикаментозная аллергия на латекс наблюдается в трех вари­
антах:
- как основное профессиональное заболевание у медработни­
ков и рабочих латексно-резиновых предприятий;
- осложнение лечения больных при использовании изделий 
из латекса;
- в виде перекрестных аллергических реакций у больных с 
пищевой и другими видами аллергии.
Диагностика латексной аллергии включает анамнез, клинико­
лабораторные данные, провокационные тесты. Выясняют контакты 
с латексными изделиями и возможные реакции на перчатки, катето- 
ры, дренажные трубки, презервативы, воздушные шары, пищу (аво­
кадо, бананы, киви, инжир, каштаны), вдыхание аэрозолей латекса 
по месту работы, а также непереносимость некоторых растений 
(фикус) в виде сыпи, отеков, астмы, ринита. Лабораторное исследо­
вание включает выявление IgE антител, а также сенсибилизирован­
ных Т-лимфоцитов на аллергены латекса; провокационные тесты — 
контактные кожные пробы на раствор латекса или перчаточный ма­
териал.
Дезинфицирующие средства. В эту группу относятся много 
различных веществ, которые обычно вызывают денатурацию бел­
ков и гибель микроорганизмов: хлоросодержащие, спирты, поверх­
ностно-активные йодосодержащие, перикиси, фенолы, альдегиды и 
др. В них нередко входят дополняющие ингредиенты. Побочные 
эффекты их могут слагаться из местно-раздражающего, токсическо­
го и контактного аллергизирующего действия на кожу и аэрозоль­
ного на слизистые оболочки дыхательных путей, глаз.
Клиника







-сывороточная болезнь и сывороточноподобный синдром 
(кожно-висцеральная форма лекарственной аллергии)
-лихорадка
-генерализованные васкулиты в сочетании с другими пораже­
ниями
2. Локализованные (органные и системные):
-поражения кожи 
Поражения кожи включают:
-токсикодермии с поражением внутренних органов (много­





-слизистых оболочек и дыхательной системы 
-нервной системы
II. По тяжести:
легкая, средней тяжести, тяжелая
III. По течению:
острая, подострая, хроническая
IV. По наличию осложнений: 
неосложненная, осложненная формы
Лекарственный анафилактический шок (АШ) - одно из са­
мых тяжелых проявлений аллергии. Лекарства, особенно антибио­
тики, служат наиболее частой причиной шока, а клинические про­
явления его наиболее тяжелые, особенно при парентеральном вве­
дении препаратов.
Анафилактоидный шок (АОШ) -  острая генерализованная 
псевдоаллергическая (неспецифическая) реакция на различные хи­
мические, биологические вещества и физические факторы, индуци­
рующие образование и выделение медиаторов немедленной гипер­
чувствительности, вызывающих клиническую симптоматику, сход­
ную с таковой при АШ. Частыми индукторами АОШ являются не­
которые лекарственные препараты, вводимые парентерально (рент­
геноконтрастные препараты, декстраны, антибиотики и др.). Более 
того, простые химические вещества, не вызывающие аллергию 
(растворы натрия хлорида, натрия бикарбоната, глюкозы и др.), мо­
гут провоцировать АОШ, если содержат агрегаты и микрокристал­
лы молекул, способные активировать комплемент при внутривен­
ном введении.
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Для легкого течения АШ  характерно наличие короткого про­
дромального периода (от нескольких минут до часа), когда появля­
ются его предвестники: кожный зуд, высыпания на коже в виде кра­
пивницы, заложенность носа, спастический кашель. Больные 
жалуются на слабость, приливы крови, головокружение, тошноту, 
тяжесть и боли в голове, сердце, за грудиной, в животе, пояснице, 
затрудненное дыхание. Отмечаются бледность, иногда гиперемия 
кожи лица, цианоз губ, возбуждение, а затем вялость, депрессия, 
сумеречное состояние, заторможенность, реже полная потеря соз­
нания. В связи со спазмом гладкой мускулатуры наблюдаются 
бронхоспазм, одышка, сухие свистящие хрипы, схваткообразные 
боли в животе, рвота, непроизвольные дефекация и мочеиспуска­
ние. Пульс нитевидный, тоны сердца глухие, тахикардия до 110 -  
150 уд/мин, экстрасистолы, АД резко снижается (до 90/40 — 60/20 
мм рт. ст.).
В случае среднетяжелого течения АШ могут тоже отмечаться 
предвестники, затем быстро наступает потеря сознания. Кожные 
покровы бледны, изредка участками гиперемированы, губы циано- 
тичны, черты лица заостряются. На лбу появляется холодный лип­
кий пот, иногда пена у рта. Зрачки расширены и не реагируют на 
свет. Одышка со свистящими сухими и/или влажными хрипами, мо­
гут развиваться удушье и асфиксия на фоне отека легкого. Тоны 
сердца глухие, еле прослушиваются, в некоторых случаях появляет­
ся акцент II тона на легочной артерии, пульс нитевидный, аритмич­
ный, тахикардия (брадикардия), АД резко снижено или не опреде­
ляется. На ЭКГ -  снижение зубцов, смещение интервала S -  Т, от­
рицательные зубцы Т в некоторых отведениях, нарушения прово­
димости. Наблюдаются непроизвольные дефекация и мочеиспуска­
ние, спастические сокращения матки и кровянистые выделения из 
влагалища.
При тяжелом течении АШ молниеносно развиваются выра­
женные нарушения деятельности ЦНС, сердечно-сосудистой и ды­
хательной систем, наступающие в течение нескольких секунд или 
минут. Если не оказать больным немедленную помощь, они быстро 
погибают. Больные успевают только крикнуть: «мне плохо», «я 
умираю» и тут же теряют сознание. Кожные покровы становятся 
резко бледными, местами, особенно на груди, руках, губах,- цианоз, 
пена у рта. Лоб покрывается холодным липким потом (в связи с ги­
перкапнией и ацидозом). Зрачки расширены, на свет не реагируют, 
шейные вены набухшие. Дыхание шумное, аритмичное, в случае 
отека гортани — свистящее, стридорозное. Если бронхоспазм резкий, 
дыхательные шумы отсутствуют, и при аускультации наблюдается 
картина «немого легкого». Пульс и АД не определяются, тоны
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сердца не прослушиваются. Отмечаются тонические и клонические 
судороги, дефекация и мочеиспускание. Развиваются сосудистый 
коллапс и коматозное состояние.
Основные мероприятия при анафилактическом шоке (АШ).
Мероприятия выполняются быстро, включая первоочередное введе­
ние адреналина и кровозамещающих жидкостей, нормализующих 
АД, а также глюкокортикостероидов (ГКС).
Прекратить введение лекарства, если больной начал отмечать 
изменения в общем самочувствии, или появились признаки ал­
лергии.
Обколоть место введения аллергена 0,2 — 0,3 мл 0,1 % или 
0,18% раствора адреналина и приложить пузырь со льдом или 
холодной водой.
Если препарат был введен в конечность, наложить жгут выше 
места введения (ослаблять через 1 5 - 2 0  мин на 2 — 3 мин).
Уложить больного на твердую кушетку на спину, приподнять 
ноги, запрокинуть и повернуть в сторону голову, зафиксировать 
язык, удалить имеющиеся зубные протезы.
При необходимости произвести веносекцию, установить в ве­
ну катетер для введения адреналина и плазмозамещающих жид­
костей.
Вводят внутримышечно, сублингвально, подкожно, в несколь­
ко точек по 0,2 -  0,5 мл ОД % раствора адреналина гидрохлорида 
или 0,18% раствора адреналина гидротартрата через каждые 10 -  
15 мин до тех пор, пока не наступит терапевтический эффект 
(общая доза до 2 мл, детям 0,01 мг/кг или 0,015 мл/кг) или же не 
последует развитие побочных явлений (обычно тахикардия). 
Внутривенно струйно — 0,3-0,5 мл 0,1% раствора адреналина в 10 
мл 40% раствора глюкозы. При отсутствии эффекта адреналин (1 
мл на 250 мм раствора 5% глюкозы) инфузируют внутривенно со 
скоростью 1 мкг/мин и до 4 мкг/мин (детям 0,1-1,5 мкг/кг/мин).
Вводят внутривенно плазмозаменители (от 250 мл в 15 мин и 
больше) в объеме 3000 -  6000 мл/сут. под контролем диуреза и 
центрального венозного давления (ЦВД) (водно-солевые раство­
ры, декстраны -  полиглюкин, реомакродекс и др., плазма, 5% 
альбумин, 5% декстроза). Объем жидкости при тяжелом АШ -  
60-120 мл/кг; среднетяжелом — 55-75 мл/кг, скорость введения 
при первом -  70-90 мл/мин; втором -  60-80 мл/мин (детям до 30 
мл/кг). На каждый литр жидкости вводят внутривенно или внут­
римышечно 2 мл лазикса или 20 мг фуросемида. Мочегонные 
применяют и при отеке мозга или легких. При позднем начале 
терапии и ацидозе (по показаниям КЩР — дефицит оснований
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более 5 ммоль/л) -  раствор 1 М бикарбоната натрия около 100 мл 
за 30 мин или 0,3 М раствора трисамина.
При отсутствии эффекта вводят внутривенно капельно 0,2 — 1 
мл 0,2 % норадреналина или 0,5 -  2 мл 1 % мезатона в 400 мл 5 % 
раствора глюкозы или изотонического раствора NaCl (скорость 2 
мл/мин; детям 0,25 мл/мин).
Одновременно внутривенно (струйно, а затем капельно -  20— 
30 кап/мин) вводят глюкокортикостероиды (разовая доза 60 — 90 
мг преднизолона, суточная до 160 -  480 -  1200 мг, 1-2 мг/кг) на 
физиологическом растворе или 5 % растворе глюкозы. При необ­
ходимости разовую дозу увеличивают до 300 мг преднизолона, 
суточную до 2000 мг из расчета 30 мг/кг массы тела. Можно вво­
дить гидрокортизон гемисукцинат по 250-500 мг внутривенно 
через 4-6 часов.
Если развивается бронхоспазм, внутривенно ввести 10 мл 
2,4% эуфиллина на физиологическом растворе или ингалировать 
сальбутамол, беротек или ввести алупент.
Отсосать слизь из верхних дыхательных путей, если в этом 
появилась необходимость, провести искусственной дыхание, ин­
галировать увлажненный 100% кислород (через маску или носо­
вой катетер 5-10 л/мин).
Поместить тепло (грелки 50 — 60 °С) в область нижних конеч­
ностей и под поясницу.
При стридорозном дыхании, угрозе асфиксии произвести ин­
тубацию или трахеостомию.
По показаниям внутривенно или внутримышечно вводят 1-2 
мг/кг (5-7 мл — 1% раствора) димедрола или 1 - 2  мл 2 % супра- 
стина, 2 - 4  мл 0,1 % тавегила; циметидин -  3 мл 10% раствора 
(300 мг) (ранитидин 50 мг) внутривенно медленно или внутри­
мышечно каждые 6-8 часов
При развитии явлений острой левожелудочковой недостаточ­
ности вводят медленно 0,3 -  0,5 мл 0,05 % строфантина на фи­
зиологическом растворе, лазикс 20 — 40 мг в зависимости от АД и 
других клинических проявлений.
По показаниям: дыхательные аналептики — кордиамин 2 мл, 
кофеин 10 % 2 мл, этимизол 1,5 % 2 -  3 мл подкожно, внутри­
мышечно. Если появились судороги, возбуждение, внутримы­
шечно — 2 -  4 мл 0,5 % седуксена или 2 — 4 мл реланиума, при их 
неэффективности -  тиопентал натрия, гексенал или оксибутират 
натрия; миорелаксанты и ИВЛ (в условиях реанимационного от­
деления).
При отеке гортани — ингаляции 0,1% - 5 мл адреналина
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При остановке сердца — закрытый массаж, а внутривенно 
струйно 0,5 мл 0,1% адреналина и 100 мл 4% раствора гидрокар­
боната натрия; внутрисердечно (в IV межреберье на 2 см снару­
жи от левого края грудины) 0,5 мл 0,1% адреналина, 10 мл 10 % 
кальция глюконата.
В случае АШ, развившегося на введение пенициллина (би­
циллина), внутримышечно вводят 1 млн ЕД пенициллиназы в 2 
мл физиологического раствора.
При наличии осложнений со стороны внутренних органов 
(сердце, почки и др.) показана синдромная терапия, однако со стро­
гим учетом аллергоанамнеза и возможности побочных реакций. 
Бронхоспазм и приступы астмы на лекарства - показания для при­
менения бронхолитических средств эуфиллина и р2-антагонистов. 
Сывороточная болезнь (СБ) и сывороточно-подобный синдром. 
Аллергенами при СБ служат чужеродные белки, используемые в 
качестве лечебных препаратов. Это вакцины, ксеногенные профи­
лактические и лечебные иммунные антисыворотки (противостолб­
нячная, противогриппозная, противодифтерийная, антирабическая, 
антилимфоцитарная, против яда змей и другие), белковые чужерод­
ные (ксеногенные) гормоны (АКТГ, инсулин), вакцины, анатоксины 
(стафилококковый, дифтерийный, столбнячный и др.); цереброли- 
зин, цито-мак и др. Аллогенные сыворотки и иммуноглобулины, 
рекомбинантные цитокины тоже могут быть причиной СБ. Многие 
препараты, в первую очередь пенициллины, могут вызывать прояв­
ления СБ. Этот, так называемый, сывороточноподобный синдром, 
встречается чаще, чем СБ.
Возможны перекрестные реакции на пищу. После СБ на цереб- 
ролизин (гидролизат мозгового вещества свиней) возможна реакция 
на свиное мясо. Аналогичное явление известно после употребления 
в пищу кумыса или других продуктов из конского мяса у лиц, кото­
рые перенесли СБ после иммунизации сыворотками, приготовлен­
ными из крови гипериммунизированных лошадей.
Основные симптомы болезни появляются через 7-12(6-21) су­
ток после введения сыворотки или другого белкового препарата. 
Ранними признаками, как правило, могут быть повышенная темпе­
ратура, кожные проявления, увеличение лимфатических узлов (от 
артралгий до развития полной картины острого артрита).
Поствакцинальные аллергические реакции. Клинические 
лроявления аллергических реакций могут быть общими и местны­
ми. К общим относятся АШ, генерализованные полиморфные сыпи, 
сывороточная болезнь и сывороточно-подобный синдром, пораже­
ния нервной системы, такие реакции наблюдаются на АКДС, столб­
нячный анатоксин.
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После вакцинации против гриппа, кори, краснухи, паротита, 
желтой лихорадки, клещевого и японского энцефалитов у лиц с пи­
щевой аллергией на яйца кур могут быть аллергические реакции, 
вплоть до тяжелого анафилактического шока. Обусловлено это тем, 
что вирусные вакцины содержат ту среду, на которой выращивают­
ся (фибробласты куриных эмбрионов) вирусы и, следовательно, ан­
тигены куриных эмбрионов. Причиной аллергии может служить и 
желатин, имеющийся в этих вакцинах. Американская академия пе­
диатрии рекомендует подвергать детей с аллергией к яйцу кур кож­
ному тестированию с вакцинами кори, паратита краснухи перед их 
введением. Вакцину разводят 1:10 в физиологическом растворе 
(контроль — только раствор) и ставят прик-тест; вакцину можно 
вводить если он отрицательный, хотя иногда ставят и внутрикож- 
ную пробу и нужно делать лабораторное обследование.
Для профилактики реакций на столбнячный и дифтерийный 
анатоксины используют лабораторные тесты и кожные пробы.
Дети, страдающие пищевой аллергией, не должны получать в 
период вакцинации (2 недели до и 2 недели после) облигатные ал­
лергены (яйца, шоколад, цитрусовые, рыба и др.).
Кожные проявления лекарственной аллергии. Кожные сыпи 
и зуд при лекарственной аллергии встречаются часто. Один из оли- 
чительных признаков аллергического поражения кожи — эозинофи- 
лия крови в области поражения.
Таксидермии — собирательное понятие. Они могут быть аллер­
гическими и неаллергическими.
Многоформная экссудативная эритема — острое, редко ре­
цидивирующее заболевание кожи и слизистых оболочек, отличаю­
щееся характерным сочетанием многих первичных элементов сыпи 
(пятна, папулы, волдыри, пузырьки, пузыри).
Наиболее частые индукторы - сульфаниламиды, производные 
пиразолонового ряда, тетрациклины, барбитураты, аспирин, диуре­
тики, прогестерон, стрептомицин и др.
Синдром Стивенса — Джонсона -  тяжелая злокачественная 
экссудативная эритема (острый слизисто-кожно-глазной синдром). 
Поражения кожи (от 10 до 30% поверхности тела) возникают при 
лекарственной терапии, провоцируются переохлаждением и очаго­
вой инфекцией. Начало бурное с обязательным поражением слизи­
стых оболочек. Температура 39-40°С. Боли в горле, суставах, резко 
выраженная саливация, герпетические высыпания на губах, слизи­
стой рта, гениталиях, в перианальной области.
Синдром Лайелла, токсический эпидермальный некролиз, 
некроэпидермолиз буллезный, синдром «обожженной кожи», бул-
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лезная эритродермия -  поражено более 30% с некролизом и отслой­
кой эпидермиса. Начало острое, внезапное. Появляются озноб, рво­
та, понос, головная боль, боль в горле, суставах, мышцах. В течение 
нескольких часов температура повышается до 39 — 40°С. Возникают 
болезненность и жжение кожи, затем появляется сыпь в виде эрите­
матозных болезненных и слегка отечных пятен различной величи­
ны, частично сливающихся между собой. Образуются дряблые тон­
костенные неправильной формы пузыри, которые вскрываются и 
возникают эрозии. Участки, лишенные эпидермиса, напоминают 
ожог II - III степени.
Могут быть три типа течения синдрома Лайелла: сверхострое 
с летальным исходом; острое с присоединением токсико- 
инфекционного процесса и вследствие этого с возможным леталь­
ным исходом; благоприятное, когда процесс разрешается на 6 - 10-е 
сутки. При тяжелой форме в течение первых 2 - 6  суток прогрессив­
но увеличивается площадь поражения кожи и слизистых оболочек, 
появляются симптомы тяжелой патологии почек, легких, сердца. 
Смерть может наступить в связи с развивающимися токсическими 
поражениями, обезвоживанием, анурией, комой.
Лекарственный контактный аллергический дерматит 
(КАД) возникает на аминогликозиды (неомицин), парабеновые 
эфиры, мертиолят и другие консерванты, а также бензокаин, добав­
ляемые в различные кремы.
Ланолин — основа мазей и любые лекарства в их составе (анти­
биотики, салицилаты и др.) могут индуцировать дерматит у пред­
расположенных больных. Часто он возникает как вариант профес­
сиональной аллергии у -  медицинских работников, фармацевтов и 
рабочих фармацевтических предприятий. Иногда сочетается с реак­
циями на красители.
Острая форма характеризуется развитием эритемы, отека, па­
пулезной и везикулезной сыпи на участках кожи, контактировавших 
с аллергеном.
Хроническая форма КАД формируется после длительного кон­
такта с аллергеном, например, профессиональным и обычно обо­
значается как профессиональная экзема.
Крапивница часто сопровождается отеком Квинке, она раз­
вивается через 1—2 нед после первичного введения препарата. Псев- 
доаллергические формы крапивницы проявляются в первые часы 
после приема препарата. Наблюдается отек сосочкового слоя дер­
мы и появление эритематозных высыпаний. Элементы сыпи вы­
ступают над поверхностью кожи и представляют собой волдыри 
диаметром от нескольких миллиметров до 10 см (гигантская кра­
пивница). В начале волдыри розового или красного цвета, но по ме­
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ре накопления экссудата и сдавления капилляров бледнеют. В цен­
тре их отечная жидкость может отслаивать эпидермис и образуется 
пузырь. Такой вариант иногда прогрессирует в токсикодермии типа 
синдромов Стивенса-Джонсона и Лайелла.
Аллергические заболевания слизистых оболочек. Аллерги­
ческий ринит на лекарства чаще наблюдается у работников аптек, 
фармацевтической промышленности, медсестер. Он может быть 
острым, хроническим, рецидивирующим, часто осложняется поли- 
позом носа, синуситом.
На некоторые препараты (препараты раувольфии, в основе ко­
торых есть лизергиновая кислота) возможно развитие неспецифиче­
ских, псевдоаллергических ринитов с отеком слизистой оболочки, 
затруднением носового дыхания, нарушением сна. Используют со­
судосуживающие средства, антигистаминные препараты.
Бронхиальная астма (БА) у медицинских работников, фар­
мацевтов и рабочих, постоянно контактирующих с препаратами, 
возникает в двух формах: атопическая и псевдоаллергическая и в 
нескольких вариантах.
Атопическая БА возникает при ингаляциях или пероральном 
приеме препаратов. Нередко это вариант профессиональной БА у 
медработников.
Асиириновая триада, или простагландиновая БА, характе­
ризуется наличием приступов удушья, непереносимостью ацетил­
салициловой кислоты и НПВП и полипозом слизистой носа и сину­
сов. Этиологическими факторами, помимо аспирина, являются 
НПВП, ряд салицилатов, в том числе в пище, бензоатов (натрия и 
др.), а также другие химические вещества (тартразин). Эти вещества 
вызывают у чувствительных больных нарушения в обмене медиато­
ров аллергии (Новиков Д.К. и др., 1998).
Лекарства и пищевые продукты, подлежащие исключению, см. 
«Полипозы».
Клинические проявления лекарственной аллергии могут 
быть в виде стоматита, гингивита, глоссита, хейлита, гастрита, эн­
тероколита.
Поражения внутренних органов встречаются даже при лока­
лизованных кожных формах ла (сыпи, крапивницы и др.).
Заподозрить аллергическую реакцию, локализованную в орга­
не, можно на основании следующих признаков:
- в анамнезе есть указания на аллергические реакции, в том числе на 
лекарства
- обострение заболевания внезапны, нередко на фоне улучшения, 
связаны с приемом препарата
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наличие эозинофилии крови, мокроты, экссудатов 
в биопсиях имеется эозинофильная инфильтрация 
отсутствие данных об иной природе заболевания (инфекции и пр.) 
эффективность антигистаминных и антимедиаторных средств на 
фоне отмены препарата
Доказательством служат положительные лабораторные и, по 
возможности, кожные тесты с предполагаемым препаратом- 
аллергеном.
Диагностика
Лабораторные методы диагностики лекарственной аллергии
Аллергенспецифические лабораторные методы являются ос­
новными для диагностики многих видов аллергии, в том числе ле­
карственной.
Общие показания для применения лабораторных методов вы­
явления ЛА:
- больные с непереносимостью лекарств
- больные с отягощенным аллергоанамнезом
- больные с профессиональной аллергией (для постановки диагно­
за и трудоустройства)
- неясные случаи для диагностики, подозрения на висцеральные 
формы ЛА
- необходимость исключения ПАР при введении лекарств и меди­
каментов больным с предрасположенностью к ПАР
- желание больных и/или врача (перед введением лекарства, опе­
рацией и др.).
Обязательные показания для предварительного лабораторного 
обследования больных на переносимость лекарств:
- шок, тяжелые токсидермии в анамнезе на неизвестный препарат 
и необходимость лекарственной терапии
- для обследования детей раннего возраста и взрослых с непере­
носимостью лекарств, когда кожные пробы недемонстративны 
или отрицательны на гистамин
- при обширных поражениях кожи (тяжелые токсидермии) и не­
обходимости подбора переносимых препаратов (антибиотики и
ДР)
- на фоне приема антимедиаторных средств, при необходимости 
введения потенциально опасных лекарств и медикаментов.
Специфические методы аллергодиагностики направлены на: 
выявление свободных антител в сыворотке крови и секретах; 
обнаружение антител, связанных с лейкоцитами (базофилами, 
нейтрофилами, тромбоцитами и др.);
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- определение Т- и В-лимфоцитов, сенсибилизированных к аллерге­
ну.
Провокационные тесты на больном. С целью профилактики
осложнений, чтобы выявить сенсибилизацию к лекарству, в случае 
необходимости введения его больному, используют различные про­
вокационные тесты: кожные, подъязычные, пероральные, интрана- 
зальные, ингаляционные и др. Однако следует учитывать возмож­
ность осложнений и шоковых реакций даже на микрограммы пре­
парата.
Показания: наличие аллергических реакций в анамнезе на ле­
карства, медикаменты, химические препараты, необходимость вве­
дения лекарств любым путем.
Условие: предварительное лабораторное обследование для вы­
явления аллергии.
Все провокационные тесты должны выполняться по строгим 
правилам и с учетом анамнеза:
1. Пробы не ставят с лекарствами, на которые были анафилактиче­
ские реакции. При необходимости уточнения и подтверждения 
непереносимости с препаратами ставят лабораторные тесты, ко­
торые должны предшествовать ПТ.
2. В процедурных кабинетах должен быть противошоковый набор.
3. Необходимо соблюдать последовательность постановки проб: от 
менее чувствительных, но и менее опасных (накожные, скарифи- 
кационные, прик-тест) к более чувствительным, но и более опас­
ным (внутрикожные).
4. Всегда обязательна параллельная постановка контрольных проб с 
растворителем препарата (физиологический раствор) или плаце­
бо, с которыми сравнивают реакцию.
5. Концентрация испытуемого препарата должна быть оптималь­
ной. При высокой сенсибилизации у больного (в анамнезе шок на 
неизвестный препарат) тестирование необходимо начинать с ми­
нимальных концентраций, в 100 - 1000 раз меньше терапевтиче­
ской (или 1 % от терапевтической дозы), и затем повторять пробы 
с 10-кратно увеличенными концентрациями до испытания тера­
певтической. Препарат можно вводить, если отрицательна внут- 
рикожная проба на терапевтическую концентрацию.
6. Препарат не должен обладать раздражающим и токсическим дей­
ствием на кожу, слизистые в испытуемой концентрации, не дол­
жен изменять pH растворителя в кислую или щелочную сторону.
7. Необходимо строго соблюдать технику выполнения проб.
8. Диагностические пробы, выполняемые с профилактической це­
лью, ставят не ранее чем за 48 ч до предполагаемого лечебного
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применения препарата, так как чувствительность к препарату 
может изменяться.
Профилактика лекарственной аллергии. Одна из причин 
высокой частоты аллергических реакций на лекарства - игнориро­
вание мер профилактики.
Сбор аллергоанамнеза является первым этапом профилактики 
ЛА. Больной без отягощенного аллергией анамнеза: в прошлом не 
имел каких-либо аллергических заболеваний и хорошо переносил 
все лекарственные средства, пищевые продукты, контакты с быто­
выми химическими веществами или никогда ранее не принимал ле­
карства. Такого больного предварительно можно не обследовать.
Больные с отягощенным анамнезом, наоборот, требуют об­
следования с целью диагностики скрытой предрасположенности 
или явной аллергии. По степени риска их можно разделить на три 
группы. Всех их следует первоначально обследовать лабораторно 
на предмет переносимости препаратов, необходимых для лечения.
Группа с первой степенью риска - люди, у которых нет непе­
реносимости лекарственных веществ, но они страдают различными 
аллергическими заболеваниями. Для профилактики лекарственной 
аллергии и анафилактического шока после лабораторного обследо­
вания им проводят скарификационные тесты или сублингвальные 
пробы с необходимыми лекарствами накануне введения. Сублин­
гвальные пробы используют при пероральном применении препа­
рата.
Группу со второй степенью риска составляют больные, у ко­
торых в анамнезе имеется непереносимость (крапивница, сыпи) ка­
кого-либо известного препарата, или страдающие пищевой и хими­
ческой аллергией. После лабораторного обследования кожные про­
бы ставят им в такой обязательной последовательности: первона­
чально наиболее безопасные капельные или аппликационные (ком­
прессные), затем, в случае отрицательных результатов, более чувст­
вительные: тест уколом, скарификационные или сублингвальные. 
После отрицательной скарификационной пробы необходимо про­
вести также внутрикожную, а уже затем вводить терапевтическую 
дозу требуемого лекарства. В ясных, неопасных случаях можно 
опустить этап накожных проб, но скарификационные или тест уко­
лом обязательны.
Кожные пробы можно заменять сублингвальными и перораль­
ными (лейкопенический тест) в случае использования таблетизиро- 
ванных лекарств.
У лиц с третьей степенью риска в прошлом наблюдались тя­
желые лекарственные аллергические реакции (шок, токсикодермии 
и др.). Они не переносят многие лекарства, сходные по химическо­
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му строению, а также препараты других химических групп. Кон­
тактные пробы на первом этапе обследования противопоказаны. 
Больных необходимо обследовать лабораторно. При отрицательных 
результатах комплекса лабораторных методов (см. выше) больным 
делают кожные пробы с необходимым лекарством в той же после­
довательности, что и больным второй группы риска. В случае отри­
цательных проб больным дают (вводят) пробные дозы препарата 
(0,01-0,1 терапевтической), если реакции нет - вводят терапевтиче­
скую дозу лекарственного препарата.
Лечение
По тяжести проявлений и возможным последствиям, даже в 
легкие случаи, лекарственных аллергических реакций и состояния 
потенциально представляют угрозу жизни больного. Это связано с 
возможностью быстрой генерализации процесса в условиях относи­
тельной недостаточности проводимой терапии, ее запаздыванием по 
отношению к прогрессирующей аллергической реакции. Склон­
ность к прогрессированию, утяжелению процесса, возникновению 
осложнений - характерная черта аллергии вообще, но особенно — 
лекарственной.
С этих позиций терапия ЛА - это комплекс неотложных меро­
приятий, включающих различные средства в зависимости от тяже­
сти процесса и наличия специфических и неспецифических ослож­
нений и синдромов.
Как правило, при всех проявлениях лекарственной аллергии 
необходимо отменить все ранее применявшиеся препараты, так 
как и в случаях кажущейся очевидности причины - реакция на не­
посредственно введенный препарат - возможно, что она явилась 
следствием ранее принятого внутрь препарата или введенного даже 
несколько дней назад. Поэтому оставляют только препараты, необ­
ходимые по жизненным показаниям (инсулин - больному диабетом, 
антибиотик - при сепсисе и т. д.).
У больных с лекарственной аллергией нередко бывает пище­
вая аллергия. Поэтому им необходима основная гипоаллергенная 
диета, в которой ограничиваются углеводы и исключаются все про­
дукты крайних вкусовых ощущений (соленое, кислое, горькое, 
сладкое), а также копчености, специи и др. При наличии пищевой 
аллергии назначается элиминационная диета. Показано обильное 
питье воды и чая, но не сложных окрашенных напитков (аллергия к 
красителям).
В ряде случаев требуется срочно решать вопрос о возможно­
сти использования тех или иных других препаратов. Такую оценку
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целесообразно проводить, начиная с лабораторных тестов (реакция 
повреждения гранулоцитов, выброса ионов калия, непрямой тест 
Шелли и т. д.), результат которых можно получить в течение 1 ч. 
После (!) взятия крови для лабораторных анализов и получения ре­
зультатов необходимо (если это возможно) поставить пробы с нуж­
ным для лечения препаратом.
При легких острых проявлениях аллергии (например, локали­
зованная крапивница, дерматит) достаточно бывает исключить пре­
парат, назначить антигистаминные и другие антимедиаторные сред­
ства, чтобы исчезли симптомы. Антигистаминные I поколения (ди­
медрол, пипольфен, супрастин, тавегил и др.) следует вводить с 
учетом их переносимости в прошлом и предпочтительнее паренте­
рально (например, внутримышечно), с тем, чтобы быстрее получить 
и оценить эффект. При их предыдущем применении лучше исполь­
зовать антигистаминные препараты второго поколения: цетиризин, 
телфаст, лоратадин (кларитин и др.), кестин, эриус и др.
Если после этих мероприятий симптомы аллергии не исчеза­
ют, а даже имеют тенденцию к распространению, показано парен­
теральное введение глюкокортикостероидов (ГКС) в средних дозах 
(60 мг преднизолона, 4 - 6 мг дексаметазона, дексазона), а при необ­
ходимости и в больших дозах (90 - 120 мг преднизолона, 8 мг дек­
саметазона внутримышечно или внутривенно капельно на физиоло­
гическом растворе или 5% растворе глюкозы). Нецелесообразно в 
таких случаях пытаться вводить другие антигистаминные препара­
ты, эффект от которых сомнителен, а возможность генерализации 
процесса реальна. Следует помнить, что единственным средством, 
позволяющим остановить аллергическую реакцию, на сегодняшний 
день являются ГКС. Поэтому применять их следует как можно 
раньше, чтобы предупредить генерализацию аллергии. Выжида­
тельная тактика в этом случае недопустима. Следствие ее - гене­
рализованные формы аллергии, сопровождающиеся различными 
осложнениями (тяжелые токсидермии, синдромы Лайелла, Стивен­
са - Джонсона и др.), когда приходится длительно вводить супердо­
зы ГКС. Поэтому при отсутствии противопоказаний короткий курс 
их в ранний период, обеспечивающий прекращение аллергической 
реакции, всегда предпочтительнее.
Уже при средней тяжести лекарственной аллергии ГКС при­
ходится вводить повторно в течение суток, не реже чем через 4-6 ч, 
учитывая скорость выведения. Только при достижении стойкого 
эффекта их можно отменить и перейти на другие методы терапии. 
При отсутствии эффекта от первого и особенно повторного введе­
ния преднизолона, которое проявляется усилением сыпи, ее генера­
лизацией, необходимо увеличить дозу или заменить его другим
379
гормональным препаратом, например дексаметазоном. Такая замена 
позволяет нередко быстрее и эффективнее получить хорошие ре­
зультаты.
Основой терапии тяжелых проявлений аллергии (синдром Лай- 
елла и др.) являются высокие дозы ГКС (100 - 200 мг преднизолона, 
суточная доза до 2000 мг). Инъекции их не реже, чем через 4 - 6 ч. 
При неэффективности преднизолона используют другие ГКС в эк­
вивалентных концентрациях. Обычно при этом наблюдаются соче­
тания аллергии и токсических поражений кожи, слизистых, внут­
ренних органов (синдром Лайелла, злокачественная многоформная 
экссудативная эритема и др.). Поэтому больные должны находиться 
в палатах интенсивной терапии. Лечение дополнительно включает 
дезинтоксикацию (инфузионную терапию, плазмаферез, гемосорб­
цию), восстановление гемодинамики, кислотно-щелочного равнове­
сия, баланса электролитов.
Как правило, токсические поражения кожи и слизистых ос­
ложняются инфекциями, поэтому назначают антибиотики широкого 
спектра действия. Их выбор, особенно в случаях аллергии к ним - 
сложная и ответственными задача. Ориентируются на анамнез, учи­
тывают химическое строение и возможность перекрестных реакций. 
Чтобы избежать их, проводят лабораторное обследование с сыво­
роткой и лейкоцитами больного и, по возможности, провокацион­
ные кожные тесты.
В случае потери жидкости в связи с интенсивной экссудацией 
через поврежденную кожу и для дезинтоксикации необходимо вво­
дить различные плазмозамещающие растворы (солевые, декстраны, 
альбумин, плазму, лакгопротеин и др.).
Следует, однако, учитывать возможность развития на эти рас­
творы, особенно декстраны и белковые гидролизаты, псевдоаллер- 
гических, а иногда и аллергических реакций. Поэтому предпочти­
тельнее вводить растворы солей и глюкозу в физиологическом со­
отношении 1:2.
В этих же ситуациях целесообразно применять ингибиторы 
протеиназ, кининов и комплемента. Используют эпсилон- 
аминокапроновую кислоту (ингибируют плазминоген, комплемент), 
трасилол, контрикал (ингибируют калликреин и др.), по показаниям 
гемостаза - гепарин (антикоагулянт, ингибитор комплемента). Если 
кожные поражения у больного обширные, его лечат как ожогового, 
под каркасом, в стерильных условиях. Пораженные участки кожи и 
слизистых обрабатывают водными растворами метиленового сине­
го, бриллиантового зеленого, аэрозолями антисептиков (фурацил- 
лина), маслом облепихи, шиповника и другими кератопластически- 
ми средствами. Слизистые обрабатывают раствором перекиси водо­
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рода, 10% буры в глицерине, каротолином и противоожоговыми 
эмульсиями (олазоль). При стоматитах - настоем ромашки, водным 
раствором анилиновых красителей и др.
В лечении лекарственной аллергии необходимы ограничения 
на всю вспомогательную терапию. Однако если имеется кожный 
зуд, применяют 30% раствор тиосульфата натрия внутривенно (курс 
10 - 15 инъекций), унитиол, антигистаминные (перитол, супрастин, 
тавегил), пирроксан, спазмолитин, седативную терапию, транквили­
заторы (элениум, мепробамат), протирание неповрежденной кожи 
уксуснокислым спиртом, ментолсодержащими жидкостями (мено- 
вазин), 5 - 10 % анестезином, обрабатывают мазями (броментол), 
используют бальнеотерапию, аутосеротерапию. При отеке Квинке 
показаны антигистаминные, ГКС, мочегонные средства.
Наличие геморрагических сыпей служит основанием для на­
значения аскорбиновой кислоты, рутина, витамина К, дицинона и 
др. При сочетаниях с гематологическими синдромами используют 
тромбоцитарную (тромбоцитопении) или эритроцитарную (анемии) 
массу или лейкоконцентрат (агранулоцитозы).
Лечение подострых и хронических форм лекарственной аллер­
гии имеет свои особенности. Обычно они встречаются как следст­
вие профессионального заболевания у медработников, фармацевтов, 
рабочих медицинской промышленности. В этих случаях необходи­
ма элиминационная терапия, т. е. исключение контакта с причинно 
значимыми аллергенами — трудоустройство больных. Это преду­
преждает у них прогрессирование процесса, развитие поливалент­
ной аллергии к другим группам аллергенов, позволяет сохранить 
трудоспособность, хотя и с частичной утратой профессиональной 
пригодности (особенно у медсестер). В период обострения данной 
формы аллергии в лечении используют антигистаминные, другие 
антимедиаторы и кортикостероиды, в том числе их пролонгирован­
ные формы (дипроспан, метипред).
Данному контингенту больных показана противорецидивная 
терапия. Она включает средства неспецифической и полуспецифи- 
ческой десенсибилизации. Применяют весь комплекс противоал­
лергических средств: антигистаминные, антисеротониновые, анти- 
лейкотриеновые, антибрадикининовые (продектин, ангинин), мем- 
браностабилизаторы (кетотифен, интал) и др. Иногда целесообразно 
сочетание Hi- и Нг (циметидин)-блокаторов, а также холинолитиков 
(например, белласпон и др.).
В период ремиссии проводят курсы гистаглобулина, аллергог­
лобулина, гистамина, витамина А, его предшественника Р-каротина 
и витамина Е, обладающих антиоксидантным действием.
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Неплохие результаты при кожных формах аллергии наблюда­
ются от иглорефлексотерапии, курсов гепаринотерапии (внутри- 
кожно по 100 - 200 ЕД), различных ванн (индивидуально подобран­
ных): радоновых, хвойных и др. В ряде случаев показана физиоте­
рапия (на надпочечники, солнечное сплетение и др ).
Больным с предрасположенностью к аллергическим реакциям 
и особенно с наличием аллергических реакций на лекарства необ­
ходимо максимально ограничить и по возможности исключить на­
значение любых химиотерапевтических средств, а использовать 
физиотерапевтические и другие методы лечения. Таким больным 
предпочтительнее назначать препараты растительного или биоло­
гического происхождения, чем синтетические ксенобиотики. Более 
безопасен пероральный путь их применения.
Одной из важнейших мер профилактики является предотвра­
щение возможных перекрестных реакций. Нередко этими реакция­




Абзимы -  иммуноглобулины, обладающие ферментативной активно­
стью (ДНК-азной, пептидазной и др.), при аутоиммунных заболеваниях их 
уровень повышен; антитела могут расщеплять антиген.
Авидность -  сила связи антитела (или ТКР рецептора) с эпитопами 
антигена, оценивается по константе диссоциации.
Агаммаглобулинемия -  первичный генетический иммунодефицит -  
отсутствие или резкое снижение содержания в сыворотке крови иммуног­
лобулинов всех изотипов (классов).
Агглютинация -  склеивание, слипание клеток или частиц, несущих 
антиген, под влиянием антител, а также частиц, покрытых антителами, в 
присутствии антигена.
Адаптивный, приобретенный иммунитет возникает после иммун­
ного ответа на антигены инфекта.
Адгезия -  прилипание, основной механизм взаимодействия клеток 
СИ между собой и другими клетками с помощью специализированных мо­
лекул (адгезинов, интегринов, селектинов и др ).
Адъюванты -  вещества и их комплексы, которые используют для 
усиления иммунного ответа (адъювант Фрейнда -  смесь вазелинового мас­
ла, ланолина и эмульгаторов с добавлением вакцины БЦЖ -  полный или 
без нее -  неполный адъювант).
Активация клетки -  переход ее из покоя в функционально активное 
состояние: из фазы G0 в фазу О, клеточного цикла.
Активный центр антитела -  паратоп, участок молекулы антител, 
образованный V-доменами тяжелых и легких цепей, связывающий эпитоп 
антигена.
Аллерген -  антиген или гаптен, индуцирующий аллергическую реак­
цию.
Аллергия (от лат. -  другое действие) -  патологическая повышенная 
реакция на антигены (аллергены), обусловленная сильной реакцией СИ с 
выбросом медиаторов и цитокинов, что приводит к повреждению тканей.
Аллогенный -  генетически отличающийся в пределах одного вида.
Аллотип -  генетически обусловленное отличие белковых молекул у 
индивидов, в частности, иммуноглобулинов, не связанное с антигенной 
специфичностью.
Альтернативный -  неспецифический.
Анафилаксия (от лат. -  анти-профилактика) -  аллергическая реакция 
животных на повторное введение белкового антигена или тяжелая аллер­
гическая реакция -  анафилактический шок -  у человека на любой аллер­
ген.
Анергия -  отсутствие явного ответа СИ на антиген, инфект, или ау­
томолекулы, в последнем случае служит основой аутотолерантности
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Антиген -  простое или сложное вещество, которое при попадании в 
организм способно вызвать иммунный ответ и специфично взаимодейст­
вовать с образовавшимися антителами или ТКР.
Антигеннредст являющие (антигенпрезентирующне) клетки -  
дендритные клетки, макрофаги, некоторые В-лимфоциты, способные свя­
зывать, обрабатывать и представлять антигены в комплексе со своими мо­
лекулами HLA I или II класса Т-лимфоцитам.
Антитела -  иммуноглобулины, обладающие специфичностью, т е. 
сродством их активного центра к конкретным антигенным эпитопам; об­
разуются плазматическими клетками и В-лимфоцитами.
Антителозависимая клеточноопосредованная цитотоксичность -  
лизис клеток-мишеней, покрытых антителами, ЕК-клетками или другими 
лейкоцитами, несущими рецептор FcyRIII (ранее их называли К- 
киллерами).
Антителообразующие клетки -  В-клетки, секретирующие антитела 
(плазматические клетки).
Апоптоз -  биологическая программированная гибель клеток под 
влиянием факторов и сигналов, не вызывающих пролиферации. В отличие 
от некроза, основой этой формы гибели клетки является фрагментация 
нуклеазами ДНК с образованием апоптотических телец, содержащих хро­
матин и окруженных оболочкой.
Атония, атопический -  вариант немедленной аллергической реак­
ции, обычно обусловленной наличием IgE-антител.
Аугоантигены -  макромолекулы аутологичных тканей, с которыми 
взаимодействуют аутоантитела.
Аутоантитела — антитела, взаимодействующие с молекулами того ор­
ганизма, в котором они образовались, обычно обладающие органо-, ткане- 
во- и клеточной специфичностью. Поэтому для их выявления используют 
соответствующие клетки и молекулы других организмов, в том числе жи­
вотных: срезы печени, почек, гладких мышц, ДНК, ферменты и др.
Аутоиммунные (аугоаллергические) заболевания -  болезни, осно­
вой которых служит иммунная реакция, направленная против собственных 
тканей и вызывающая их поражение в связи с наличием аутоантител или 
аутоиммунных Т-лимфоцитов.
Аутологичный -  из того же организма (клетки, ткани, материал).
Ауготолерантность -  неотвечаемость СИ на молекулы собственных 
тканей.
Аффинность (аффинитет) -  степень сродства антител к антигенам 
или рецепторов к их лигандам. В течение иммунного ответа аффинность 
антител и ТКР рецепторов возрастает.
В-лимфоциты -  популяция лимфоцитов, дифференцирующихся в ко­
стном мозгу (у птиц в фабрициевой сумке -  бурсе), способных к синтезу 
антител.
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Бурса (фабрициева сумка) — лимфоэпителиальный орган возле 
клоаки птиц, в котором созревают В-лимфоциты.
Вакцинация -  способ профилактики инфекций путем искусственной 
иммунизации антигенами бактерий и вирусов согласно утвержденному ка­
лендарю прививок (обычно детей).
Вакцина -  препарат, содержащий антигены микроорганизмов, кото­
рый используют для профилактики инфекционных заболеваний; опухоле­
вая вакцина -  антигены опухоли для подавления ее роста и рецидивов; ал­
лерговакцина -  препарат аллергена, применяемый для подавления аллер­
гической реакции у больного.
ВИЧ (вирус иммунодефицита человека) -  вирус из семейства рет­
ровирусов, вызывающий СПИД.
Гаптен -  низкомолекулярное химическое вещество, которое при свя­
зывании с белком-носителем может вызывать образование антител.
Гибридома -  клон гибридных клеток, пролиферирующих и образую­
щих моноклональные антитела, получаемый в результате слияния антите­
лообразующих клеток (непролиферирующих) и клеток миеломы (несинте­
зирующих антител, но пролиферирующих).
Повышенная (гипер-) чувствительность замедленного тина 
(ПЧЗТ, ГЗТ) -  реакция на аллергены, развивающаяся через 1 -3 сут после 
его воздействия на организм (пример, внутрикожная проба Манту с тубер­
кулином).
Повышенная (гипер-) чувствительность немедленного типа 
(ПЧНТ, ГНТ) — аллергическая реакция, развивающаяся в пределах 30 ми­
нут после воздействия аллергена на организм.
Гистамин -  медиатор аллергических реакций немедленного типа; со­
держится в гранулах тучных клеток и быстро освобождается при их дегра­
нуляции, вызывает расширение сосудов, повышение их проницаемости, 
зуд.
Гистосовместимость (тканевая совместимость) -  идентичность доно­
ра и реципиента по нескольким генетическим локусам главного комплекса 
гистосовместимости (HLA-антигенам), из-за чего не развивается иммун­
ная реакция, приводящая к отторжению трансплантата.
Главный комплекс гистосовместимости (МНС -  от англ. Major His­
tocompatibility Complex) -  генетический участок, занимающий 2 сантимор- 
гана. У человека обозначается как гены -  HLA (от англ. Human Leukocyte 
Antigens), у мышей — Н-2 (от англ. Histocompatibility 2), включает три 
группы генов -  I, II и III классов. Продукты генов HLA I и II классов пре- 
зентируют (представляют) антигенные пептиды Т-лимфоцитам.
Гормоны тимуса -  пептиды, секретируемые эпителиоидными клет­
ками тимуса, содержатся в крови: тимулин (нонапептид, связывающий ио­
ны цинка), сц-тимозин (28-членный пептидный фрагмент, образующийся
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из а-протимозина), тимопоэтины I и II (49-членные полипептиды, участ­
вующие в регуляции нейромышечной функции.
Грашимы -  сериновые протеиназы, выделяемые Т-киллерами и NK- 
клетками, проникая в клетку-мишень через перфориновые поры, запуска­
ют ее апоптоз.
Группы крови -  система аллоантигенов (обычно АВО) эритроцитов 
человека, контролируемая разными аллелями генов. По наличию АВ анти­
генов и а, р-антител различают 4 группы крови, определяющих правила ее 
переливания.
Дендритные клетки -  отростчатые клетки, чаще миелоидного проис­
хождения, локализуются в лимфоидных органах и барьерных тканях, яв­
ляются антигештредставляющими -  осуществляют презентацию антиген­
ного пептида в комплексе с молекулами HLA II класса Т-хелперам.
Дифференцировка -  созревание клеток, сопровождаемое структур­
ными и функциональными изменениями в связи с активацией и супрессией 
генов.
Домены -  структурно и функционально автономные участки белко­
вой молекулы, например, иммуноглобулина, адгезина.
Естественные киллеры (ЕК, NK-клетки) -  популяция лимфоцитов, 
не имеющих антигенспецифических рецепторов; представители естествен­
ного неспецифического иммунитета. На основе лектинового распознавания 
(адгезии) осуществляют цитолиз чужеродных пролиферирующих клеток, 
не имеющих аутологичных HLA-молекул.
Идиотнп -  структурное отличие активного центра данного антитела, 
определяемое антигенной детерминантой, вызывает появление антиидио- 
типических антител.
Идиотоп -  эпитоп, связанный с антигенраспознающим участком ан­
тител.
Изотип -  вид (класс) иммуноглобулина, обусловленный структурой 
С-доменов его тяжелых цепей.
Иммунитет -  совокупность реакций СИ на биологически активные 
вещества -  антигены; -  противоинфекционный -  резистентность к разви­
тию заболеваний, вызываемых конкретными инфекционными агентами.
«Иммунная» система -  правильнее система иммунитета (СИ), объе­
диняющая лимфоидные органы, оседлые и циркулирующие лейкоциты, 
гуморальные факторы иммунитета, которая осуществляет реакции имму­
нитета.
Иммунные комплексы -  макромолекулярные комплексы, образую­
щиеся при взаимодействии антигенов и антител и часто активирующие 
комплемент. Избыточное накопление и отложение в тканях иммунных 
комплексов может вызывать иммунокомплексную патологию (васкулиты).
Иммунный ответ -  совокупность реакций СИ на внедрение антиге­
нов, приводящих к появлению антител и/или иммунных Т-лимфоцитов,
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бывает первичным (IgM-антитела) -  на первое поступление антигена, и 
вторичным (IgG-антитела) -  на повторное его поступление.
Иммуногенность -  способность антигена индуцировать иммунный 
ответ.
Иммуноглобулины -  семейство молекул, секретируемых плазмоци- 
тами и В-лимфоцитами, при выявлении их специфичности к антигену, на­
зываемых антителами.
Иммунодефицит -  дефект гена и/или лабораторный признак недоста­
точности какого-то звена СИ с клиническими проявлениями или без них.
Иммунодефицитная болезнь -  иммунодефицит, клинически прояв­
ляющийся инфекцией, вызванной вирусами, бактериями, грибами, парази­
тами; может быть острой, рецидивирующей, хронической.
Иммунодиагностика -  совокупность иммунологических методов ди­
агностики болезней.
Иммунокоррекция -  исправление дефектов в СИ при иммунодефи- 
цитных болезнях.
Иммунологическая наметь -  феномен сохранения Т- и В- 
лимфоцитами специфичности к антигену, что обеспечивает быстрый вто­
ричный иммунный ответ и иммунитет при его повторном поступлении в 
организм.
Иммунологическая толерантность -  «терпимость», неотвечаемость 
на внедрение антигенов. Аутотолерангность -  неотвечаемость на собст­
венные молекулы.
Иммуномодуляция -  полезное, или вредное изменение состояния и 
показателей СИ, сопровождаемое повышением или снижением активности 
иммунных процессов к конкретным антигенам.
Иммуномодуляторы -  лекарства и агенты (антигены), которые по­
вышают или снижают активность СИ. Используют для иммунотерапии.
Иммунопатология -  наука о механизмах развития, способах и мето­
дах диагностики, лечения и профилактики болезней, обусловленных пато­
логией СИ или ее естественными реакциями на «чужое» (отторжение ал­
лотрансплантатов, резус-конфликт и др.).
Иммуностимуляция -  повышение активности СИ, сопровождаемое 
усилением резистентности к конкретным инфектам.
Иммуносупрессия -  угнетение активности СИ тотальное или избира­
тельное.
Иммунотерапия -  методы лечения заболеваний путем воздействия на 
СИ, включает иммунокоррекцию, вакцинотерапию и др.
Иммунотоксины -  конъюгаты токсинов (чаще цепи растительных 
токсинов, обусловливающей токсическое действие) и специфических ан­
тител или их Fab-фрагментов. Антитела обусловливают целенаправленную 
доставку иммунотоксина, токсин — разрушение клетки-мишени (например, 
опухолевой).
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Иммуноферментный анализ -  метод выявления антител или антиге­
нов с помощью меченых ферментами антител или других веществ.
Иммунофлюоресценция -  реакция, основанная на связывании анти­
генов или антител, меченных флюорохромами, которые светятся в ультра­
фиолетовых лучах; является основой иммунофлюоресцентного микроско­
пического анализа и проточной цитофлюорометрии.
Интегрины -  молекулы адгезии, экспрессируемые на поверхности 
различных клеток, в том числе СИ. Обеспечивают прочные контакты кле­
ток, рецепторами для них служат молекулы ICAM, VCAM.
Интерлейкины -  вид цитокинов, пептиды, продуцируемые активиро­
ванными клетками, ответственные за взаимодействия между лейкоцитами.
Интерфероны -  цитокины, индуцирующие резистентность клетки к 
последующему инфицированию вирусом, обладают также антипролифера- 
тивным, дифференцировочным и иммунорегуляторным действием.
Кислородный взрыв -  активация метаболизма фагоцитов, приводя­
щая к образованию активированного кислорода (супероксид-анион, синг- 
летный кислород), свободных радикалов (супероксид-радикал) и переки­
сей (перекись водорода, перекиси липидов).
Кластеры дифференцировки (CD -  от англ, claster designation) -  
мембранные маркеры клеток (буквы CD с номером), выявляемые с помо­
щью серии (кластера) моноклональных антител.
Клетки памяти -  лимфоциты В- или Т-типа, возникающие в резуль­
тате иммунного ответа, обеспечивающие вторичный иммунный ответ и 
иммунитет.
Колониестимулирующие факторы (КСФ) -  цитокины, стимули­
рующие гемопоэз, формирование колоний кроветворных клеток in vitro.
Комплемент -  система белков-ферментов, каскадно активируемых 
классическим или альтернативным путями.
Комплементарность -  основа иммунологической специфичности, 
соответствие центров антигенсвязывающих рецепторов и антител эпито­
пам антигена.
Корецепторы -  вспомогательные молекулы, участвующие во взаимо­
действии Т-клеточного рецептора с антигенными пептидами и HLA- 
молекулами.
Костимуляция -  сигналы, усиливающие и дополняющие основное 
взаимодействие.
Лиганд -  вещество, структура, связывающаяся с рецепторами.
Лимфоидные органы -  структуры системы иммунитета, в которых 
основным типом клеток являются лимфоциты.
Лимфопоэз -  процесс дифференцировки лимфоцитов из стволовых 
кроветворных клеток.
Лимфотоксины -  разновидности факторов некроза опухоли (ФНО), 
имеющие с ним общие рецепторы. Вырабатываются Т-лимфоцитами: а-
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лимфотоксин -  в растворимой, ((3-лимфотоксин — в мембраносвязанной 
форме, вызывают апоптоз клеток-мишеней и ряд эффектов, свойственных 
ФНОа.
Маркер клетки -  признак, молекула (антиген или фермент), наличие 
которого позволяет ее идентифицировать.
Микроокружение -  комплекс местных факторов, обеспечивающих 
дифференцировку специализированных клеток.
Миндалины -  лимфоэпителиальные структуры в носоглоточной и 
небной областях, содержат фолликулы, в которых находятся В- 
лимфоциты, а в зонах, прилегающих к эпителию, преобладают Т- 
лимфоциты. Обеспечивают взаимодействие лимфоцитов с антигенами 
микробов, находящихся на слизистых оболочках; возможно, участвуют в 
дозревании Т- и В-лимфоцитов.
Митогены -  лектины, бактериальные продукты, моноклональные ан­
титела к мембранным антигенам, способные активировать Т- или В- 
лимфоцигы и вызывать поликлональную пролиферацию. Митоген Т- 
лимфоцигов -  фитогемагглютинин (ФГА), В-лимфоцигов - липополисаха- 
рид.
Моноклональные антитела -  однородные антитела, которые секре- 
тируются одним клоном антителообразующих клеток -  гибридомой.
Опсонизация -  процесс связывания антител, компонентов компле­
мента, острофазных белков с поверхностью клеток-мишеней, усиливаю­
щий их фагоцитоз.
Острофазные белки — С-реактивный белок, фибриноген, маннозасвя- 
зывающий белок, сывороточный амилоид, вырабатываемые гепатоцитами, 
синтез которых возрастает под влиянием провоспалигельных цитокинов 
(ИЛ-6 и др.).
Пейеровы бляшки -  лимфоидные структуры в стенке тонкой кишки, 
родственные лимфатическим узлам, обеспечивающие взаимодействие ан­
тигенов микробов кишечника через М-клетки с дендритными клетками и 
лимфоцитами.
Переключение изотипов -  процесс последовательного вовлечения 
различных С-генов в транскрипцию иммуноглобулинов.
Поликлональный ответ -  тотальное вовлечение в пролиферативный 
иммунный процесс лимфоцитов различных клонов.
Презентация (представление) антигена -  процесс предъявления ан­
тигена Т-лимфоцитам антиген-представляющей клеткой (АПК) -  макрофа­
гом, дендритной клеткой, включающий расщепление, связывание возник­
ших пептидов с HLA-молекулами, и экспрессию образовавшегося ком­
плекса на поверхности АПК.
Преципитация -  выпадение в осадок, комплексов антигенов и анти­
тел.
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Пропердин -  компонент альтернативного пути активации компле­
мента (фактор Р), стабилизирующий конвертазу СЗЬВЬ и защищающий ее 
от действия фактора Н.
Простагландины -  медиаторы, образующиеся из арахидоновой ки­
слоты при участии циклооксигеназы (эйкозаноиды).
Проточная цитофлюорометрии -  регистрация клеток, обработанных 
мечеными флюорохромами моноклональными антителами и флюоресци­
рующих под действием лазера, при протекании их по капиллярному кана­
лу прибора; возможна сортировка меченых клеток.
Реагины -  устаревшее название IgE-антител, вызывающих аллерги­
ческие реакции немедленного типа.
«Реакция трансплантат против хозяина» (РТПХ) -  иммунная реак­
ция аллогенных несовместимых донорских Т-лимфоцитов против пациен­
та, находящегося в состоянии иммунодепрессии или с недоразвитой СИ.
Реаранжировка V-генов -  процесс перестройки зародышевых V- 
генов, D- и J-сегментов, при котором часть генетического материала изы­
мается, а оставшаяся воссоединяется. Реаранжировка приводит к форми­
рованию 3-го гипервариабельного участка «зрелых» V-генов иммуногло­
булинов и TCR.
Резус-конфликт -  иммунная реакция, возникающая при беременно­
сти, когда эритроциты матери не экспрессируют антиген D системы резус 
(резус-отрицательная мать), а плод резус-положительный. При первой бе­
ременности происходят иммунизация матери антигеном D и возникают ан- 
ти-О-антитела. При второй -  IgG-антитела проникают в организм плода и 
вызывают лизис эритроцитов при участии комплемента, что приводит к 
желтухе и иногда к выкидышу.
Рецепторы -  молекулы, находящиеся на поверхности клетки или в 
цитоплазме, связывающие субстанции (лиганды), что вызывает сигнал, пе­
редаваемый в клетку.
Рециркуляция -  процесс интеграции СИ -  перемещение клеток из 
тканей в лимфо- и кровоток с последующим возвращением в ткани.
Селектины -  лектины С-типа, молекулы адгезии, находящиеся на по­
верхности клеток.
Селекция клонов -  накопление (положительная селекция) или угне­
тение (отрицательная селекция) клонов лимфоцитов.
Селезенка -  периферический лимфоидный орган, фильтрирующий 
вещества и антигены, поступающие гематогенным путем.
Серотерапия -  применение с лечебной целью антисывороток крови, 
содержащих антитела к антигенам возбудителей инфекций.
Специфичность -  свойство антител взаимодействовать друг с дру­
гом, обусловленное комплеменгарностыо структур.
СПИД — синдром приобретенного иммунодефицита (AIDS -  Aquired 
Immunodeficiency Syndrome) -  приобретенный иммунодефицит, обуслов­
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ленный поражением СИ ретровирусами ВИЧ (вирус иммунодефицита че­
ловека).
Суперантигены -  антигены, взаимодействующие с молекулами HLA 
II класса вне антигенсвязывающей щели и стимулирующие Т-лимфоциты; 
активируют большую группу клонов Т-клеток, которые при этом часто 
подвергаются апоптозу, снижают иммунитет против инфекционных аген­
тов.
Суперсемейства -  группы молекул, родственных по структуре.
Супрессорные клетки -  любые антигенспецифические и неспецифи­
ческие клетки СИ, подавляющие иммунный ответ. Предполагали, что ’T- 
СУ прессорами являются исключительно СВЗ*Т-лимфоциты, но супрессию 
могут вызывать также С04+-клетки.
Т-киллеры -  Т-лимфоциты, несущие специфический Т-клеточный 
рецептор к антигену (ТКР) при взаимодействии которого с соответствую­
щим антигеном на поверхности клетки-мишени и усилении этого взаимо­
действия адгезивной молекулой CD8 (возможно и CD4), происходит впры­
скивание перфорина и лизис клетки.
Т-лимфоциты (тимусзависимые лимфоциты) -  популяция лимфоци­
тов, дифференцирующихся в тимусе.
Химозины -  пептидные факторы (более 10), содержащиеся в экстрак­
тах тимуса и служащие для дифференцировки Т-клеток.
Тимулин — см. Гормоны тимуса.
Тимус (вилочковая железа) -  центральный орган системы иммуни­
тета, в котором созревают Т-лимфоциты. Он же -  источник пептидных 
гормонов, присутствующих в кровотоке.
Токсины бактериальные -  факторы, обусловливающие вирулент­
ность микроорганизмов; связанные с клеткой -  эндотоксины; выделяемые 
в растворимой форме -  экзотоксины.
Трансплантационный иммунитет -  иммунная реакция на транс­
плантацию чужеродных (аллогенных или ксеногенных) тканей и органов, 
обычно завершающаяся их отторжением.
Трансформирующий фактор роста-p -  цитокин, подавляющий про­
лиферацию клеток, супрессорный фактор.
Тучные клетки -  клетки тканей, имеют высокоаффинные рецепторы 
для IgE-антител, а связывание с ними аллергена вызывает дегрануляцию 
тучных клеток с выбросом гистамина и других медиаторов.
Т-хелперы -  субпопуляция Т-лимфоцитов, экспрессируют корецеп- 
тор CD4, участвующий в распознавании молекул HLA II класса; ТЫ -  от­
ветственны за стимуляцию Т-клеточного, Th2 -  антительного иммунного 
ответа.
Фагоцитоз -  поглощение и переваривание нейтрофилами и макрофа­
гами частиц, в том числе микроорганизмов.
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Факторы некроза опухоли (ФНО) -  цитокины; ФНОа, про­
дуцируемый макрофагами и другими клетками, вызывает проявления ток­
сического шока и кахексии.
Фолликул лимфоидный -  структура в лимфоидных органах, ответ­
ственная за развитие гуморального В-иммунного ответа.
Хемокины -  цитокины, хемотаксины клеток системы иммунитета, 
привлекающие лейкоциты.
Хемотаксис -  направленное движение клеток, обусловленное дейст­
вием веществ-хемотаксинов, хемокинов и других пептидов.
Хоминг («домашний инстинкт») -  способность рециркулирующих 
лимфоцитов поселяться в определенных лимфоидных органах за счет экс­
прессии рецепторов -  «молекул хоминга» (селектинов, адгезинов).
Циклоспорин А -  иммуносупрессант, угнетающий активированные 
лимфоциты, прерывает внутриклеточный активационный сигнал, форми­
рует комплекс с циклофиллином (иммунофиллин), который связывается с 
кальциневрином, что препятствует образованию транскрипционного фак­
тора NF-AT и активации гена ИЛ-2.
Цитокины -  биоактивные молекулы активированных клеток системы 
иммунитета, обеспечивающие межклеточные взаимодействия при гемопо­
эзе, воспалении, иммунном ответе.
Цитотоксические Т-лимфоциты -  см. Т-киллеры.
Чужеродность -  генетически обусловленное свойство антигенов, от­
личающее их от молекул данного типа.
Эозинофилы -  лейкоциты, созревают под влиянием ИЛ-5, количество 
их увеличено при аллергии (>3 %); содержащиеся в крови и тканях, имеют 
крупные ацидофильные гранулы, содержащие основной белок и другие 
медиаторы.
Эпитоп (антигенная детерминанта) -  часть молекулы антигена, 
комплементарная активному центру антител или Т-клелочному рецептору.
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